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OZET

Gebelik Beslenmesinin ve Viicut Kitle indeksi Degisikliklerinin Makrozomi
ile Tliskisi

AMAC: Gebelik siiresince viicut kitle indeksi (VKI) degisimlerinin makrozomi
tahminindeki yerini ve makrozominin gebelik beslenmesi ile iligskisini gostermek
amaclandi.

YONTEM: Calisma Antakya merkeze bagl 18 600 niifuslu Serinyol beldesinde
bulunan 5 aile hekiminin g¢alistig1 2 aile sagligi merkezinde 1 Agustos 2012 ve 1
Agustos 2013 tarihleri arasinda takip edilen gebelerde yapildi. 1 yillik donemde
dogum yapmasi beklenen her gebe icin doldurulmak {izere gebe takip formu
olusturuldu. Asikar diabetes mellitus, gestasyonel diabetes mellitus veya
hipertansiyon hastalig1 olanlar, kayitlar1 eksik olanlar, bu dénem igerisinde kaydini
baska yere aldiranlar, ¢ogul gebeligi olanlar, 37 haftadan 6nce dogum yapanlar,
6l dogum yapanlar ve calismaya dahil olmak istemeyenler ¢calisma dis1 birakildi.

BULGULAR: 1 yillik dénemde 328 gebe saptandi, 34 gebe dislama kriterleri
nedeniyle ¢alisma dis1 birakildi. Toplamda 294 gebenin sonuglari analiz edildi. 21
(%7.1) bebek makrozomik idi. 0-6, 6-9 ve 0-9. aylar aras1 VKI yiizde degisimi
makrozomik grupta sirastyla 9.85 (-13.45-28.07), 7.89 (0-21.54) ve 20.68 (-11.76-
54.39) iken normal grupta sirasiyla 9.25 (-3.75-33.33), 6.57 (0-32.65) ve 17.46 (O-
48) idi. Tim trimesterlerde makrozomik ve normal grupta yiizde degisimleri
benzerdi. Makrozomi ile iligkili risk faktorleri lojistik regresyon modelinde
incelendiginde de VKI yiizde degisimi risk faktorleri arasinda bulunmazken
makrozomik dogum o&ykiisii ve gestasyonel yasin 40 hafta ve iizerinde olmasi
makrozomi risk faktorleri arasinda bulundu. Gebelikte kilo alimi ve
pregestasyonel VK1 ile makrozomi iliskisi incelendiginde ise, makrozomik dogum
oykiisii (OR:4.184, 1.133-15.385), gestasyonel yasin 40 hafta ve iizerinde olmasi
(OR:3.597, 1.294-10), pregestasyonel VKi’nin 30 ve iizeri olmas1 (OR:9.346,
2.532-34.483) ve gestasyonel kilo aliminin 15 kg ve iizeri olmasi (OR:8.197,
2.525-26.316) makrozomi risk faktorleri olarak bulundu.

SONUC: Net kilo alimmin ve baslangi¢ VKI’nin makrozomi &ngoriilmesinde
VKI yiizde degisimlerine gore daha iyi gosterge oldugu goriilmektedir.

Anahtar Kelimeler: fetal makrozomi, viicut kitle indeksi, dogum agirligi,
beslenme, obezite



ABSTRACT

The Relationship of Macrosomia with Nutrition and Body Mass Index
Changes During Pregnancy

BACKGROUND and AIM: It is aimed to show the place of body mass index
(BMI) changes during pregnancy in predicting macrosomia and the relationship of
nutrition in pregnancy with macrosomia.

METHODS: The study was carried out in Serinyol, a town with 18 600
inhabitants, on pregnant women who were planned to be followed up between 1
August 2012 and 1 August 2013, in 2 primary care centers including 5 family
physicians. In this 1-year period, for every pregnant women a follow-up form
was created. Exclusion criteria included overt diabetes mellitus, gestational
diabetes mellitus, hypertansion, charts missing any of the data points, multiple
gestations, delivery before 37 weeks, delivering dead baby and not wanting to be
included in the study.

RESULTS: In 1-year period, 328 pregnant women were detected. 34 pregnant
women were excluded from the study because of the exclusion criteria. Results of
a total of 294 women were analyzed. 21 (7.1%) infants were macrosomic. BMI
percentage changes between 0-6, 6-9 and 0-9 months were respectively 9.85 (-
13.45-28.07), 7.89 (0-21.54) and 20.68 (-11.76-54.39) for macrosomic group and
9.25 (-3.75-33.33), 6.57 (0-32.65) and 17.46 (0-48) for normal group. In all
trimesters, the percentage changes for both macrosomic and normal groups were
similar. Risk factors associated with macrosomia examined in logistic regression
model. Percentage change in BMI was not found to be a risk factor for
macrosomia, but previous macrosomic birth and gestational age of 40 weeks and
above were found to be risk factors for macrosomia. After examining the
relationship of macrosomia with pregnancy weight gain and pregestastional BMI
with regression model; previous macrosomic birth (OR:4.184 , 1133-15385),
gestational age of 40 weeks and above (OR:3597 , 1294-10) , pregestastional BMI
of 30 and above (OR:9.346 , 2532-34483) and gestational weight gain of 15 kg
and above (OR:8.197 , 2525-26316) were found to be risk factors for macrosomia.

CONCLUSION: Gestational weight gain and initial BMI seem to be better
indicators than BMI percentage change in predicting macrosomia.

Keywords: fetal macrosomia, body mass index, birth weight, nutrition, obesity



1. GIRIS VE AMAC

Asirt bliylik fetiisiin ilk kez obstetrik bir problem olarak vurgulanmasi
1950’lerin basina denk gelmektedir (1). Aradan dekatlar gegmesine ragmen halen
diinya ¢apinda iri fetiisiin yani makrozominin ortak bir tanim1 bulunmamaktadir. Son
yayinlara gore makrozomi belirli bir sinir degerin iizerindeki dogum agirligi olarak
tanimlanmaktadir. Bu deger yaygin olarak 4000 ve ya 4500 gram olarak
alinmaktadir. Makrozomi gebelik yasindan bagimsiz bir tanimlama olup bu
ozelligiyle gebelik yasina gore biiyilk bebek (large for gestational age= LGA)
tanimindan ayrilmaktadir (2). Maternal kilo alimi, maternal diyabet, makrozomik
bebek Oykiisii gibi gesitli risk faktorleri mevcut olmasina ragmen etyolojiye yonelik
net bilgiler heniiz tam olarak aydinlatilamamistir. Epigenetik faktorler konuya 11k

tutacak giincel bilgiler sunmaktadir.

Makrozomi perinatal tibbin {izerinde dnemle durdugu ve bu alanda calisan
hekimlerin siklikla karsilastigi patolojilerden biri olan diabetes mellitus (DM) ve
gebelik konusunda fetal agidan en biiyiikk komplikasyonlardan biridir. Son yiizyilda
tip alanindaki biiyiik gelismelere ragmen gebeler ve hekimler halen bazi perinatal
komplikasyonlarda risk artisina neden olmasi agisindan makrozomik bebek dogumu
kaygis1 yasamaktadir. Bu riskler, uzamig ve ya durmus eylem, operatif vajinal
dogum, sezaryen dogum, genital yol laserasyonlari, postpartum kanama ve uterin
riiptiir gibi maternal riskler; dogum travmasina ya da asfiksiye neden olabilecek
omuz distozisi ve yeni dogan hipoglisemisi gibi fetal ve neonatal riskler; ve
bozulmus glukoz tolerans1 ve obezite gelisimi, metabolik sendrom gelisimi, aort
intima-media kalinliginda artis, sol ventrikiil hipertrofisi ve anormal lipid profili gibi
bebekte uzun dénemde goriilebilecek durumlari icermektedir (2). Ozellikle iilkemiz
sartlarinda antenatal bakim hizmetlerinin tam olmamas1 ve risk gruplarinda belli
merkezlerin diginda tarama testlerinin rutin yapilmamasi nedeniyle tam bir istatistik
verilememekle birlikte literatiir incelendiginde fetal makrozominin yiiksek perinatal

morbidite ve mortaliteye neden oldugu agik¢a goriilebilmektedir (3). Bu olumsuz



sonuclar nedeniyle makrozominin dnlenmesi 6nemlidir. Fakat tiim risk faktorlerinin
onlenmesi durumunda bile makrozomik infantlarin %34’ herhangi bir risk faktorii
olmayan annelerden dogdugu i¢in bu asamada makrozominin 6ngoriilmesi kati bir

sekilde 6nem kazanmaktadir.

Giliniimlizde makrozomiyi 6ngdrmede basta ultrasonografi olmak {izere
maternal tahmin, klinik degerlendirme, manyetik rezonans goriintiilleme gibi
yontemler mevcuttur, fakat bu yontemlerin hicbirinin sensitivitesi ya da spesifitesi

yiizde ylize yakin degildir. Makrozomi halen biiyiik oranda dngoriillememektedir.

Bu nedenle bu ¢alismada, her saglik kurulusunda bulunabilecek basit 6lglim
aletleri ile birinci, ikinci ve fiigiincii trimesterde viicut kitle indeksi (VKI)
degisimlerinin  neonatal makrozominin tahminindeki yerini ve neonatal
makrozominin gebelik beslenmesi ile iliskisi olup olmadigin1 gostermek

amaclanmustir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Makrozomi Tanimi

Makrozomi siklikla belirli bir sinir degerin {izerinde dogum agirligina sahip
yeni doganlar i¢in kullanilan bir terimdir (2). Fakat bu smir degerin ka¢ olmasi
gerektigi konusunda genel bir fikir birligi mevcut degildir. Farkli tanimlamalar
yapilmaktadir. 4000, 4200 ve ya 4500 gram {lizeri dogum agirliklar1 yeni dogan
makrozomisi tanimlamalar1 olarak kullanilmaktadir (4). Amerikan Obstetri ve
Jinekoloji Koleji (ACOG) 4500 gramin iizerinde morbidite orani hizla arttig1 i¢in
makrozomi tanisinda bu degerin siir deger olarak kullanilmasini desteklemektedir,
fakat 4000 gram agirligin iizerinde bazi morbidite risklerinde artig oldugunu da kabul

etmektedir (2).

Toplum istatistiklerinde gebelik yasina gore 10. ve 90. persentil aras1 normal
agirlik olarak tanimlanmaktadir, fakat makrozominin siir degerleri bu istatistiklere
dayanmamaktadir. Istatistiksel yaklasim kullamldiginda gebelik yasma gore
beklenen agirligi 90. persentilin iizerinde olan fetus ya da infantlar LGA olarak
degerlendirilebilir. Toplumlar arasi1 farkliliklardan dolayr LGA tanimi i¢in her
ilkenin kendine 06zel biiyiime egrilerinin kullanilmasi en iyi yaklasim gibi
goriinmektedir (5). Etnik yonden farkli toplumlar arasindaki yeni ¢aligmalar da etnik

kokeni temel alan farkli bityiime egrilerinin kullanimini desteklemektedir (6,7).

Cok yaygin olmamakla beraber bazi ¢alismalarda ponderal indeks (=gram
cinsinden agirlik x 100 / santimetre cinsinden boy?) 2.85’in iizerinde bulunan fetuslar

LGA olarak degerlendirilmektedir (3).

2.2. Makrozomi Siniflamasi

Boulet ve arkadaslari makrozomiyi 3 grup olarak siniflandirmistir (8). 3000 ile 3999



gram arast dogum agirlig1 olan infantlardan olusan kontrol grubuyla kiyaslandiginda
4000 ile 4500 gram arast dogum agirligi olan infantlar dogum ve yenidogan
komplikasyonlar1 ( dogum indiiksiyonu, sezaryen dogum ve dogum travmasi gibi)
acisindan belirgin bir risk altindadir ve birinci derece makrozomi olarak
adlandirilmaktadir. Ikinci derece makrozomili infantlar 4500 ve 4999 gram arasi
dogum agirligina sahip infantlar olarak tanimlanmistir ve neonatal morbidite (5.
dakika Apgar skorunun <3 olmasi, mekonyum aspirasyonu ve hiyalen membran
hastalig1 gibi) agisindan belirgin bir risk altindadir. Ugiincii derece makrozomi
dogum agirlig1 5000 gram {izeri olan infantlar1 tanimlamakta olup neonatal mortalite

acisindan onemli bir risk faktoridiir (8).

2.3. Makrozomi Sikhg

Diinya genelinde, iilkeler aras1 biiyiik farkliliklar olmakla beraber, 4000 gram
ve lizeri dogum agirligi prevalansi yaklasik %9 ve 5000 gram ve iizeri agirliktaki
yenidogan prevalansi da %0.1 civarindadir (8). Makrozomi orani farkli toplumlarda
%S5 ile %20 arasinda degismektedir (4). Gelismekte olan {lilkelerde makrozomi
prevalanst %]1-5 arasinda olup %0.5 ile %14.9 aras1 dagilim araligi vardir (9). En
yiiksek prevalans Iskandinav iilkelerinde olup dogum agirhigi 4000 gram iizeri
olanlarin orant %20, 4500 gram iizeri olanlarin orant %4-5 civarindadir (4).
Makrozominin degisen prevalansiyla ilgili sinirli veri olmasma ragmen Cin’de
yapilan bir ¢alismada, 1994 yilindan 2005 yilina kadar %6 dan %7.8’e ulasan bir
arttg saptamistir (9). Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde Hastalik Kontrol ve
Onleme Merkezinin Ulusal Istatistiklerinin Derlemesi makrozomi oranmm 1996
yilinda 9%10.2 oldugunu ve sonrasinda siirekli azaldigini gostermektedir. 2002
yilinda tiim yeni doganlarin %9.2°si 4000 gram {zerindedir. ABD’nin aksine
Danimarka’da makrozomi orani artig géstermistir. Oran 1990 yilinda %16.7 iken
1999 yilinda %20’ye yiikselmistir (8).
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Sekil 1. ABD’de Makrozomi Prevalansi

ABD gibi birkag istisna disinda makrozomi prevalans: diinya ¢apinda artig
gostermektedir (4). Gelismekte olan tilkelerde dogurma ¢agindaki bayanlarda obezite

ve diyabet prevalansi arttik¢a makrozomik dogumlarda da artis beklenmektedir (9).

Gebelik oncesi agirhgmn ve gestasyonel diabetes mellitusun (GDM) LGA
bebek prevalansina rolatif katkisi ile ilgili bir ¢alismada LGA prevalansi GDM’li
olmayan normal VKI’li kadmlarda %7.7 ve obez kadimlarda %12.7 bulunmustur.
LGA prevalans1 GDM’li olan normal VKI’li kadinlarda %13.6 ve obez kadinlarda
%22.3 bulunmustur (10).

2.4. Makrozomi Fizyopatolojisi

2.4.1. Fetal Biiyiime ve Etkileyen Faktorler

Fetal dogum agirligi perinatal morbidite ve mortalitenin belirleyici bir
faktoriidir (11). Ayrica, dogum agirlig: ile erigkin déonemde baglayan hastaliklar
arasinda da giiglii bir iliski gézlemlenmistir (12-14). Fetal agirlig: etkileyen endojen
ve egzojen durumlar genetik (6rnegin; boy), etnik (6rnegin; 1rk), fizyolojik (6rnegin;
fetal hormonlar, secili amino asitler, serbest yag asitleri (SYA), degisen glikoz

metabolizmasi, vaskiiler biitiinliik), patolojik (6rnegin; uterin malformasyonlar,



hipertansiyon) ve ¢evresel (Ornegin; yiikseklik, yeterli beslenme durumu,
sosyoekonomik durum) faktorler olarak ayrilabilir (15).

Glinlimiizde fetiislin biiylime potansiyelinin; fetiis, anne ve plasenta faktorleri
arasindaki karmasik iligki ile belirlendigi anlasilmis olup fetal, maternal ve plasental

faktorler asagida anlatilmistir (13,16,17).

2.4.1.1. Fetal Faktorler

Fetiis tarafindan metabolize edilen glikoz direkt olarak fetal biiylimeyi etkiler
(12). Fetal gevre yeterli beslenmeyi saglamada basarisiz olursa fetiis buna yanit verir
ve uyum saglar. Bozulmus transplasental glikoz transferinin neden oldugu fetal
hipoinsiilinemi, oksijeni ve sonug olarak doku biiylimesini sinirlar (13,18). Bu durum
genellikle intrauterin biiyiime geriligi (IUGR) olan infantlarda gortliir. Aksine, fetal
hiperinsiilinemi de makrozomi ile iliskilendirilmistir (19). Bazi fetal adaptasyonlar
fetusu bu dinamik ¢evre i¢inde yasamaya uygun kilar, fakat arastirmalar bu
adaptasyonlarin uzun doénemde hipertansiyon ve obezite gibi morbiditelere neden

olabilecegini gostermistir (20).

Hiicre biiyiimesinin ve farklilasmasinin genetik kontrolii bebegin dogumdaki
biiyiikliigiiniin temel belirleyicisidir. Ayrica, fetal dolasim igindeki insiilin ve insiilin
benzeri biiyiime faktorleri (IGF) gibi fetal hormonlar besinsel ve metabolik
gostergelere cevaben substrat uygunlugunu (secili aminoasitler, SYA ve biiyiik
oranda glikoz) diizenlemeye yardimct olur (15). Fetiiste IGF-1 ve IGF-2’nin fazla ve
ya az ekspresyonuna neden olan genetik mutasyonlar sirastyla asir1 ve ya az fetal

biiyiime ile iliskilendirilmistir (12).

2.4.1.2. Maternal Faktorler

Gebelik oOncesinden doguma kadar olan donemdeki cesitli maternal faktorlerin
birlesimi fetal dogum agirliginin belirlenmesinde rol oynar (17). Fetal biiylime

tizerinde rol oynayan maternal faktorler asagida anlatilmistir.



2.4.1.2.1. Gestasyonel Yas

Gebelik siiresi direkt olarak fetal dogum agirligini belirler (21-24). Dogum
agirh@inin gebelik yasi ile non-lineer olarak arttigi bildirilmistir. En hizli kilo alimi
ticlincii trimesterde olur ve 40. haftada tamamen azalir (21). Bu nedenle, kisalmis ya
da uzamig gebelik siiresi direkt olarak yeni doganin agirligini etkiler. Her gebelik

haftasi i¢in dogum agirliginin 124 gram arttig1 gosterilmistir (22).

Preterm dogum 37. gebelik haftasindan once olan dogum olarak tanimlanir
(25). Arastirmalara goére, perinatal 6liim riskinin en diisik oldugu 38 hafta term

infant terimine daha uygundur (26).

Diger taraftan, gestasyon siiresinin 42 haftanin iizerinde oldugu postterm
dogum siklikla makrozomi ile baglantilidir. Gebelik siiresi uzayan bayanlarda

makrozomik infant dogurma riski 3 ila 4 kat fazladir (27,28).

2.4.1.2.2. Fetiistin Cinsiyeti

Mevcut bilgiler erkek infantlarin ITUGR riskinin daha diisiik oldugunu ve kiz
infantlardan daha fazla dogum agirligina sahip oldugunu géstermektedir (16,17,21-
23,29). Ayrica erkekler kizlara goére daha uzun boya ve daha biiylik bas ¢evresine
sahiptir (23).

Gelismis tilkelerde erkekler kizlardan 124 — 130 gram daha agirdir (17,22).
Geligsmekte olan iilkelerde ise cinsiyetler arast dogum agirlhigi farki ortalama 100
gramdan azdir (17,23). Kiz infantlarda gebelik yasina gore kiigiik (SGA) olma rolatif
riski 1.94°diir (29).

2.4.1.2.3. Maternal Boy

Maternal boyun fetal dogum agirhigi tizerine pozitif etkisi oldugu
gosterilmistir (17,23). Bir bayanin boyu genetik olarak gelisen fetiisiin biiyiime



potansiyelini belirleyebilir. Orneklem biiyiikliigii 52 371 olan 8 g¢alismanin
derlemesine dayanarak maternal boydaki her 1 santimetrelik artisin dogum agirligini
7.8 gram etkiledigi gosterilmistir (17). Birlesik krallikta 1129 olgu ile yapilan daha
yeni bir ¢calismada maternal boydaki her 1 cm i¢in dogum agirliginda 16 gram artis
oldugu gosterilmistir (22). Boyu 155 cm’den kisa olan bayanlarin SGA infant
dogurma riski neredeyse 3 kat fazladir (29).

2.4.1.2.4. Gebeli Oncesi Agirlik

Maternal boyla benzer olarak, bayanlarin gebelik 6ncesi agirlig fetal dogum
agirhigina etki eder. Gebelik Oncesi her bir kilogram (kg) ek igin fetal dogum
agirliginda 9.5 gram artis olabilecegi gosterilmistir (17).

Gebelik oncesi kilosu 50 kg’in altinda olan zayif bayanlarda SGA infant
dogurma riski 2 kat fazladir (29). Murakami ve arkadaslari, diisiik dogum agirlikli
bebek dogurma riskinin VKI <18.5 olan bayanlarda 18.5 ile 25 aras1 olan bayanlara
kiyasla 3 kat daha fazla oldugunu géstermistir (30). VKi’si 19.8 ile 26 arasi olan
bayanlarla kiyaslandiginda, VKI’si fazla olan ya da morbid obez olan bayanlarin

makrozomik infant dogurma riski daha fazladir (27).

2.4.1.2.5. Maternal Kilo Alimi

Gebelikte kilo aliminin fetal dogum agirligina direkt etkisi vardir (17). Fetiis
ve plasentanin yeteri kadar biiylimesini ve amniyon sivisinin yeterli hacme
ulasmasimi saglamak icin gebelik doneminde besin ihtiyacinda artis gerektigi
agikardir. Bu nedenle, gebelik siiresince 12-16 kg kilo alinmasi Onerilmektedir
(16,31). Maternal kilo alimi i¢in Tip Enstitiisiiniin yeni Onerileri tablo 1°de yer

almaktadir (32).



Tablo 1. Tip Enstitiisii’niin Gebelik Déneminde Kilo Alimi Onerileri

Gebelik Oncesi VKI | VKI (kg/m2) (DSO) | Toplam Kilo Almm | 2. ve 3. Trimester
Aralig (kg) kilo alim (gr/hft)*

Zayif <185 12.7 - 18 450

Normal kilolu 185-24.9 114-15.9 450

Fazla kilolu 25-29.9 6.8-11.4 273

Obez > 30 5-9 227

* hesaplamalar 1. trimesterde 0,5-2 kg agirlik artigin1 varsaymaktadir.

Maternal kilo alimindaki her 1 kg artis i¢in dogum agirliginda 20.3 gram artis
olmaktadir (17). Literatiire bakildiginda gebelik doneminde 10 kg’in altinda yetersiz
agirlik artisinda [UGR ve SGA riski 2 kat artmaktadir:
<7 kg: IUGR igin 1.98 kat (17)
<8,5 kg: diisiik dogum agirligi1 (DDA) i¢in 1.26 kat (30)
<10 kg: SGA i¢in 1.75 kat (29) risk artis1 olmaktadir.

Haftalik 0.2 kg’dan az agirlik artist SGA riskini artirmaktadir (33). Yetersiz
maternal agirlik artisinin belirgin bir sekilde daha kiigiik plasental hacimlere neden

oldugu gosterilmistir. Bu da sonrasinda fetal biiyiime geriligine neden olabilir (34).

Gebeligi siiresince 14 kg’dan fazla agirlik artig1 olan annelerde DDA’l1 bebek
dogurma riski yar1 yariya azalir (31). Fakat 12 kg tizerinde maternal agirlik artigt
postpartum kilo tutulumuna neden olabilir. Bu durum daha ¢ok gebeligin 1. ve 2.
trimesterinde alinan agirlik igin gegerlidir; bu nedenle uygun fetal biiyiime icin ve
gebelik sonrasi kilo tutulumu riskini azaltmak i¢in gebeligin son donemlerinde kilo
alinmasinin daha avantajli oldugu 6nerilir (35). Gebelik déoneminde 20 kg tizerinde

agirlik artist makrozomiye katkida bulunan faktérlerden biridir (36).

2.4.1.2.6. Maternal Yas

Maternal yas direkt olarak dogum agirlig: ile iliskili degildir fakat maternal
yas ile iligkili faktorler dogum agirligini etkilemektedir (17). Cesitli ¢aligmalarin
sonuglari ¢ok kii¢iik ve ¢ok biiyiik yastaki bayanlarin DDA’l1 bebek dogurma egilimi




oldugunu gostermektedir (31,33,37,38).

Halen kendileri de biiylimekte olan adolesan anneler besinler igin fetiisle
yarigir. Bu nedenle bu yas grubunda DDA ihtimali artmistir. Dahasi, bu yas grubunda
DDA’ya neden olabilecek diisiik gebelik 6ncesi agirlik, gebelikte yetersiz kilo alimi,

sigara ve alkol kullanim1 gibi istenmeyen faktorler de mevcuttur (31,37).

Yast c¢ok biiyiik olan bayanlarin DDA’l1 bebek dogurma riski oldukca
yiiksektir. Yasi 20 ile 29 arasinda olan bayanlarla kiyaslandiginda 40 yas {stii
bayanlarin DDA’l1 bebek dogurma riski neredeyse 3 kat fazladir (31).

2.4.1.2.7. Etnik Yap1

Diinyanin farkli bolgelerinden toplanan dogum orani verileri etnik yapinin

dogum agirligina bazi etkileri olabilecegini gosterir (17).

DDA riski en diisiik olan grup olmalarinin yaninda makrozomik infant orani

en yliksek olan etnik grup da beyazlardir (28,31).

Uzun zamandir bilindigi iizere Afrikan Amerikanlar en yiiksek DDA oranina
sahiptir (16,31,39-41). Calismalar bu toplumda SGA riskinin 2.64 kat fazla oldugunu
gostermektedir (16,42). Bu durumlarin nedeni bu toplumda gebelikte sigara i¢imi
oranlarinin ve gebelikte enfeksiyon ve hipertansiyon insidanslarinin fazla olusuna

baglanabilir (31,39).

Asyalilarin IUGR olan bebek dogurma olasiliklar1 fazladir ve bu durum kisa
maternal boyun bir sonucu olabilir (39,41). Asyalilar, Afrikan Amerikanlardan sonra

ikinci en yliksek preterm dogum oranina sahiptir (11).

2.4.1.2.8. Parite

Bir¢ok calismada ilk dogan ¢ocugun daha diisiik agirlikta ve daha kisa oldugu
bulunmustur (22,23). Ilk ¢ocuktan sonra takip eden her ¢ocukta dogum agirlig: artar
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(16,21). Bunun nedeni her dogumda plasenta tarafindan daha uygun bir ¢evrenin
saglanmasi olarak diistintilmektedir (43). Yeni bilgiler, 6nceki bebegi makrozomik ve
ya DDA olanlarda yine ayni perinatal sonuglarin tekrarlama olasiliginin daha yiiksek

oldugunu gosterir (27,44).

2.4.1.2.9. Sigara I¢imi

Gebelikte sigara i¢imi DDA ve IUGR igin 6nemli bir risk faktorii olup DDA
ve ya IUGR riskini iki kat artirir (17,45,46). Tim IUGR vakalarinin %18’i bu
modifiye edilebilir aligkanliga dayandirilmaktadir (47). Sigara icen ve i¢meyen
annelerin bebeklerinde 142 gram agirhik farki saptanmustir (46). Igilen sigara sayis
ile fetal dogum agirhgindaki azalma arasinda doz bagimli bir iliski vardir (46,48,49).
Giinde 1-10 sigara igen annelerin bebeklerinde ortalama 150 gramlik azalma olurken,
10 sigaradan fazla icen annelerin bebeklerinde 260 gram azalma gdzlenmistir.
Gebeligin ikinci ve ligiincii trimesterinde sigara icen annelerin DDA bebek dogurma

ihtimali daha fazladir (46,48).

Sigara i¢imi dogum agirligini fetal hipoksi, nikotin ve siyanid bilesenleri ile
etkiler (46). Artan karbonmonoksit karboksihemoglobin diizeylerini artirarak fetal
hipoksiye neden olabilir. Boylece fetiise oksijen saglanmasi azalir ve plasentaya
yetersiz kan gider (49). Kronik sigara igicilerinin kordon kani aminoasitlerin ve
enzimlerin fetoplasental gecisinin bozuldugunu ve muhtemelen bu nedenle fetal
biiyiime geriligine neden oldugunu gostermektedir (45). Bir istah kapatici olan
nikotin gibi toksik bilesenlerin uterin vazokonstriikksiyona neden oldugu ve siyanid

bilesenlerinin fetal osidatif metabolizmay1 bozdugu one siiriilmektedir (50,51).

Sigara icen annelere kiyasla igmeyenlerde makrozomik infant dogurmaya
hafif daha fazla yatkinlik vardir (27). Sadece sigara igmenin degil, sigara igilen
ortama maruz kalmanin da DDA ve ya IUGR igin risk faktori olduguna dair

caligmalar mevcuttur (46,48).
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2.4.1.2.10. Maternal Diyabet

Yaklasik 20 yi1l 6nce Pederson tarafindan one siiriilen ve Freinkel tarafindan
katki yapilan yakit aracili teratogenez hipotezine gore diyabetik gebeliklerle iliskili
asirt fetal bliylime asirt maternal glikoz ve diger yakitlara bagli gelisen fetal

hiperinsiilinizmin bir sonucudur (Sekil 2).

Pregestasyonel diyabetli gebeliklerde pankreas beta hiicrelerinin uyarilmasi
en erken 11-15. gebelik haftalarinda meydana gelir, fakat en biyiik etki 28-32.
haftalarda goriiliir, ¢iinkii fetiisiin adipoz dokuda trigliseritleri depolama yetenegi bu
donemde matiirasyon kazanir. Maternal diyabette lipidler ve aminoasitler artis
gosterir ve bu durum makrozomi riski ile koreledir. Arjinin ve Il0sin gibi
aminoasitlerin fetal adaciklardan insiilin salinimini uyardig: bilinmektedir. Fakat bu
faktorler rutin olarak olgiilemedikleri ve plazma glikoz diizeyini yansitmadiklari i¢in

fetal morbidite ile iligkileri aydinlatilamamstir (52).

Hiperinsiilinemi sonucunda fetiiste insiiline duyarli olan karaciger, yag, kas,
kalp, adrenal bezler ve pankreas gibi dokular hiperplazi ve hipertrofiye ugrar. Beyin,
bobrek ve femur boyu etkilenmez. Benzer sekilde diyabetiklerdeki insulin rezistansi
ve hipoinsulinemik durum sonucu maternal kullanimi azalan ve dolasimda artmis
olan aminoasitlerin fetusa gegerek insulin sekresyonunu uyarmasi sonucu fetal
gelisim hizlanir (53,54).

ANNE FETUS YENIDOGAN COCUKLUK
ST f MAKROZOMI
' ) B A~ HIPOGLISEMI
l i’ OBEZITE
~ ] — BGT

& PLAZMNA x { Sirsi ]'_I\
Glikoz H 1 l
Aminoasitler ]
Lipidler ;

__-di... S KARISIK DM

BESINLER

Sekil 2. Pedersen/Freinkel Hipotezi (55)

Maternal yakitlarin fetal gelisime etkisi. Pedersen’in klasik “hiperglisemi-hiperinsiilinemi”
hipotezi maternal insiilini uyaric1 etkiye sahip glikoz dis1 maternal yakitlart da i¢ermesi
amaciyla modifiye edilmistir. Bu yakitlarin hepsi fetiisiin biiylimesini ve fetal insiilin
matiirasyonunu etkileyebilir. Bu formiilasyon iginde, fetiiste biiylime insiilin sensitif
dokularda insiilin insensitif dokulardan daha fazla olacaktir.
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2.4.1.3. Plasental Faktorler

Plasenta, fetal bliylime ve gelismenin kilit noktasidir (13,56-58). Anne ve
fetiis arasindaki besin degisimi plasentada gerceklestigi i¢in optimal intrauterin
biiyiime agirlikli olarak optimal plasental fonksiyona baghidir (56,58,59). Plasenta,
fetal biiyime icin gerekli olan esansiyel amino asitler, glikoz ve oksijenin
transportundan sorumludur (13,57). Plasental biliyiime ve fetal biiyiime arasindaki

iliski asagida anlatilmistir.

2.4.1.3.1. Plasental Biiylime

Biiyiiyen fetiisiin besinsel ihtiyaclarini diizenlemek {izere gebeligin birinci ve
ikinci trimesterinde plasental biiylime gergeklesir (58). Tipik plasental biiyiime
Olclimleri; plasental disk sekli, plasental disk capt ve kalinligi, umblikal kord
eklentisinin yeri ve plasental agirligi igerir. Plasentanin makroskobik olarak
biiylimesi besin transportu igin gereken plasental vaskiiler sistemin gelismesi ve

dallanmasina izin verir (56).

Gebelik ilerledik¢e plasentanin hacminin ve agirliginin da artmasi beklenir.
Plasental hacim plasental bliylimenin hiz kazandig: ikinci trimesterin basinda 116 ml
ve sonunda 359 ml’dir. Dogumda rapor edilen plasental agirliklar 142 gramdan 1200
grama kadar degismektedir (34,60).

Plasental biiyiime plasental fonksiyon ile iliskilidir (56). Biiyliyen fetiisiin
ihtiyaclarin1 kargilamak igin gereken besinlerin transportu diizgiin bir plasental

vaskiiler gelisim ile kolaylasir (26,57).

Gebelik donemi boyunca plasentanin besin transferi kapasitesinin artirilmasi
icin total plasental ylizey alan1 dramatik olarak artar (57). Bu nedenle, agirlik, hacim
ve ylizey alam1 kalinligi ile karakterize plasental biiylimenin fetal biiylimeyi

belirledigi saptanmistir (56-58).
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2.4.1.3.2. Plasental ve Fetal Biiyiime

Bazi ¢alismalar ikinci trimesterdeki plasenta boyutu ile dogumdaki infant
boyutu arasinda iliski saptamistir (34,60-62). Ikinci trimesterdeki hem plasenta
hacmi hem de plasental biiyiime orani; biparyetal ¢ap, bas ¢evresi, abdominal ¢evre

ve femur uzunlugu ile pozitif yonde iliskilidir (34).

Ikinci trimesterin baslangicinda &lgiilen plasental hacmin dogum agirhigin
gicli bir sekilde 6ngordiigii one siiriilmektedir (60-62). Plasental hacimdeki her
0.117-0.137 ml artista dogum agirliginda 1 kg artis oldugu gosterilmistir (60).
Optimal olmayan plasental biiylime ve gelisme plasental fonksiyonu aksatabilir ve

fetal biiylimeyi yavaslatir (59,63).

2.4.1.3.3. Plasental ve Vaskiiler Patoloji

IUGR; plasental agirlik, plasental yiizey alani ve plasental kalinliktaki
sapmalar ile iligkilidir (58,63). Yetersiz plasental gelisimin plasental vaskiiler
gelisimde degisikliklere neden oldugu kaydedilmistir (58). Ayrica, plasental
enfarktlar, plasental ayrilma ve plasenta previa da [IUGR ile iliskilidir (16).

Plasental kitlede azalma fetal hipoksiye ve plasental vaskiiler gelisimde
degisikliklere neden olabilir (57,58). Adolesan anneler halen biiylime siirecinde
olduklar1 igin plasentalarmin boyutu daha kii¢iiktiir (31,37). Kiiciik plasentalar
suboptimal besin transportuna neden olur ki bu durum adolesan annelerin
bebeklerindeki yiiksek biiyiime geriligi egilimini aciklayabilir (63). Ilk trimesterdeki
diisiik maternal kilo alim1 35. haftada daha kiigiik plasenta ve daha kiigiik abdominal

cevre ile iligkili bulunmustur (34).

Anormal bir sekilde kalin olan plasentanin TUGR ve SGA gibi ¢esitli
perinatal sonuclarla iliskili oldugunu savunan calismalar mevcuttur. Burada,
plasentanin artan kalinli§1 nedeniyle plasental direng ve fetal metabolik ihtiyaglar
artar (64). Villuslarda ve intervilloz aralik hacimlerinde azalma olan ve dolayisiyla

exchange alanlar1 azalan plasentalar [UGR ile iligkili bulunmustur (56).
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Plasental yetmezlik IUGR ile sonuglanabilir (56,57). Plasental yetmezik
bulgulart bozulmus plasental anjiogenez ve sitotrofoblast proliferasyonunda azalmayi
igerir (65). Degismis plasental patofizyoloji ve plasentanin bozulmus besin transfer
kapasitesi sigara igicilerinde yaygin olarak goriilmektedir (45,49,66). Bu durum,
sigara i¢imi ile DDA arasindaki giiglii iligkiyi agiklayacak delil sunar (17,45,46).

Yukarida adi1 gegen plasental sorunlar yetersiz plasental perflizyon nedeniyle

intrauterin malniitrisyona neden olabilir (16).

Bu béliimde bahsedilen faktorler degerlendirildiginde saglikli bir bebege
sahip olmak i¢in gereken optimal kosullar sunlari igerir;
v Gebelik yasmnin 38-41 hafta olmasi
Maternal VKI 18,5-25 olmas1
Maternal kilo aliminin 12-16 kg olmasi
Maternal yasin 20-30 yas aras1 olmasi

Sigasiz bir ¢evrede sigara igmeyen bir anne olmak

AR NEE N NERN

Ortalama bir agirlik ve hacimde uygun plasental biiylime ve vaskiiler gelisim.

Bu durumlar digindaki istenmeyen durumlar IUGR ve ya makrozomi ile

sonuglanabilir (13).

2.5. Makrozomi Etyolojisi ve Risk Faktorleri

Fetal makrozomi ig¢in bircok risk faktorii tanimlanmistir. En giiclii risk
faktorli, makrozomi insidansinda iki kat artisa neden olan maternal diyabettir. Risk
faktorlerinin gogu gebeler arasinda yaygin olarak goriilmektedir. Fakat iki ve ya daha
fazla risk faktorii oldugunda bile makrozomi riski % 32’dir. Makrozomik infantlarin
%34’ herhangi bir risk faktorli olmayan annelerden dogmaktadir ve tiim gebelerin

%38’inde en az bir adet risk faktorii mevcuttur (67).

Boulet ve arkadaglarinin 2003 yilinda yaptig1 bir ¢alismaya gore, maternal
obezite, multiparite, makrozomik infant Oykiisii, erkek fetiis, maternal dogum

agirligi, paternal dogum agirligi, maternal DM, giinasimi, gebelik dncesi agirlik/boy,
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maternal VKI, ileri anne yas1, etnik yapi, asir1 maternal kilo alimi, gestasyonel
hipertansiyon, preeklampsi, uzamis dogum, artmis gebelikler arasi siire ve medeni

durum makrozomi ile iligkili risk faktorleri arasindadir (68).

ACOG’nin yaymladigi kilavuza gére makrozomi risk faktorleri 6nem sirasina

gore tablo 2’de verilmistir (69).

Tablo 2. Makrozomik Dogum Olasiligint Artiran Risk Faktorleri

DM 40 hafta Ustili gestasyonel yas
Makrozomik dogum Oykiisii Etnik yap1

Maternal gebelik 6ncesi agirlik Maternal dogum agirligi >4000 gram
Gebelikte kilo alimi Maternal uzun boy

Multiparite <17 anne yas1

Erkek fetiis (+) yiikleme testi sonrasi (-) OGTT

OGTT: oral glukoz tolerans testi

Pratik olarak makrozomi nedenlerini degistirilebilen ve degistirilemeyen

faktorler olarak ikiye ayirabiliriz.

2.5.1. Degistirilemeyen Faktorler

2.5.1.1. Genetik Faktorler

Genlerin dogum agirligina rolatif katkist %25-80 olarak tahmin edilmektedir
(70,71). Insiilin, IGF ve reseptdrlerinin genleri fetal biiyiimeyi etkilemeye aday
genlerdir (70).

Epigenetik regiilasyon kavrama ile, fetal yasam donemindeki besinsel ve diger
cevresel faktorlerin genlerdeki uzun siireli ekspresyonu degistirebilecegi belirgin
hale gelmistir (72). Epigenetik regiilasyon besinler gibi cevresel faktorlerin gen
ekspresyonunda uzun siireli (yillar ve dekadlar) degisikliklere neden olabilecegi

anlamina gelmektedir.
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Plasentasyon siirecinde fetal biiylimeyi etkileyen genetik faktorlerin kapsami
henliz ¢ozlimlenememistir. Fakat “imprinted genler’in fetiise giden besin
kaynaklarinin diizenlenmesinde rolii olduguna dair kanitlar vardir (73). imprinted
genler, feto-plasental dokularda ebeveynlerden gelen genlerden sadece birinin
eksprese oldugu anlamina gelir. Ornegin, IGF-2’yi kodlayan gen imprinted (sadece
paternal gen eksprese olur) bir gendir. IGF-2 plasental biiylimenin ve plasental besin
transferi yeteneginin 6nemli bir belirleyici faktori gibi goriinmektedir (74). Besinler
ile gen aktivitesi arasindaki etkilesime bagka bir 6rnek de maternal glikoz

metabolizmasinin plasental gen ekspresyonunu etkileyebilecegidir (19,75).

Asir1 biiyiime sendromlar1 gibi bazi genetik sendromlar da makrozomi ile
iligkilidir (tablo 3).

Tablo 3. Makrozomi ile iliskili Genetik Sendromlar (76)

Beckwith-Wiedeman Makroglossi, omfalosel, makrozomi, kulak kivrimlar

Marshall-Smith Biiylime ve matiirasyonda hizlanma, s1g g6z ¢ukurlari

Simpson-Golabi-Behmel Makrosefali, kaba yiiz, okiiler hipertelorizm, genis
diiz burun, makroglossi, iskelet anomalileri

Sotos (serebral jigantizm) Biiyiik boyut, biiytik eller ve ayaklar, kotii durum

Berardinelli lipodistrofisi Lipoatrofi, fallik hipertrofi, hepatomegali, hiperlipemi

Weaver Makrozomi, hizlanmis iskelet ~ matiirasyonu,

kamptodaktili, sira dis1 goriiniis

Perlman Polihidramnios, makrosefali, makrozomi,

viseromegali, dismorfik yiiz

2.5.1.2. Maternal Yas

Ik gebelik dogum yast bircok iilkede artmaktadir ve daha yiiksek dogum
agirh@ina katkida bulunur (4). Gebelik yasi 35 yas ve istii olan bayanlarda
makrozomik bebek dogurma olasiligi daha fazladir (68). Fakat yapilan bazi
caligmalarda, Ozellikle hastane bazli caligmalarda maternal yas ile makrozomi

arasinda iligki bulunamamustir (23).
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2.5.1.3. Maternal Boy

Birgok ¢alismaya gore maternal boy yiikksek dogum agirliginin bagimsiz bir
belirleyici faktoriidiir (4). Almanya’da yapilan bir ¢alismada, boyu en az 165 cm olan
bayanlarin makrozomik infant dogurma riskinin en az 2 kat arttig1 bulunmustur. Ayni

calismada bu bayanlarda 4000 gram {izeri bebek dogurmanin normal olabilecegi de

one stirilmistiir (77).

2.5.1.4. Makrozomik Dogum Oykiisii

Makrozomik bebek oykiisii makrozomik infant dogurmak igin ileri diizeyde
anlamli bir risk faktoriidiir (68).

2.5.1.5. Parite
Fetal makrozomi ile ilgili ¢alismalar incelendiginde multipar kadinlarin
kontrol grubu ile kiyaslandiginda 2-3 kat daha fazla makrozomik dogum yaptigi

gosterilmistir (78). Bes ve ya lizeri canli dogum makrozomi i¢in bagimsiz bir risk

faktorii olabilir (79,80).

2.5.1.6. Fetal Cinsiyet

Erkek infantlarin iki kat daha fazla makrozomik olma ihtimali vardir (27,28).

2.5.1.7. Etnik koken
Etnik kdken dogum agirhigini etkiler. ABD’de 1995-1997 tarihleri arasinda

dogan tiim term canli yeni doganlarda yapilan bir ¢aligmaya goére LGA’l1 grubun

bliylik bir kismini beyazlar, kizildereliler ve Samoalilar olustururken kiiclik bir
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kismini ise siyahlar olusturmustur (68). GDM’lilerde yapilan bir ¢aligmada siyahlara
(%19) kiyasla Latinlerde (%50) makrozomi orani daha yiiksek bulunmustur (81).

2.5.1.8. Gestasyonel Yas

41. gebelik haftasindaki infantlarin makrozomik olma riski 3 kat fazla iken

42. gebelik haftasinda dogan infantlarin makrozomik olma riski 5 kat fazladir (82).

2.5.2. Degistirilebilen Faktorler

Degistirilebilen faktorler daha ¢ok gebelik Oncesi maternal antropometrik
ozellikler (VKI, maternal viicut kompozisyonu), gestasyonel kilo alimi, maternal
niitrisyonel alim, fiziksel aktivite diizeyi, sigara i¢imi ve metabolik parametreleri

(6zellikle maternal glikoz metabolizmasi ile iligkili olanlar) icerir (4).

2.5.2.1. Gebelik Oncesi Maternal Antropometrik Ozellikler

Gebelik oncesi fazla agirhigin fetal makrozomiye hangi mekanizmayla neden
oldugu heniiz aydinlatilamamistir (83). Danimarkalilarin yaptig1 bir ¢alismaya gore
gebelik Oncesi agirligin 70-79 kg arasinda olmasi ve 80 kg ve lizerinde olmasinin

makrozomi riskini sirasiyla 1.46 ve 1.91 kat artirdig1 gosterilmistir (82).

Gebelik 6ncesi VKI’nin makrozomik bebek dogurmada bagimsiz bir risk
faktdrii oldugu bulunmustur (4). Iri bebek dogurma riski en yiiksek olan kisiler obez
annelerdir. Bir ¢alismada, annelerin makrozomik bebek dogurma riskinin gebelik
oncesi VKI 25-30 aras1 olanlarda 1.5 kat ve VKI’si 30 iizeri olanlarda ise 1.9 kat
arttig1 gdsterilmistir (84). Yiiksek VKI’nin etkisi diyabet ya da glikoz intoleransindan
bagimsizdir (83). Bu nedenle, fetal biiyiimeyi ve viicut oranlarmi etkileyen maternal

fazla kilo ile iligkili ek metabolik faktorlerin oldugu goriilmektedir (4).
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2.5.2.2. Gestasyonel Kilo Alim1

Gestasyonel kilo alimi ¢ogu calismada gebelik oncesi VKi’den bagimsiz
olarak dogum agirliginin belirleyici bir faktoriidiir (85-87). Gebelik Oncesi fazla
kilolu olmak ve gebelikte asir1 kilo almak fetal makrozominin anlamli bir risk

faktoriidiir (88,89).

Gebelik 6ncesi VKI’si normal olup gebelikte 15.9 kg’dan fazla kilo alan
anneler 11.3 ile 15.9 kg arasi kilo alan annelerle kiyaslandiginda LGA infant
dogurma riskleri 2.5 kat daha fazladir (90). Yapilan bir ¢alismaya gore, gebelik
doneminde alinan her 7 kg i¢in makrozomik infant (4000 gram tiizeri) ve LGA infant

(90. persentil tizeri) dogurma riski sirasiyla 1.7 ve 1.6 kat artmaktadir (91).

2.5.2.3. Glikoz Metabolizmasi

Hem pregestasyonel hem de gestasyonel diyabet fetal makrozomi i¢in 6nemli
bir risk faktoriidiir (92). GDM, maternal VKI’den bagimsiz olarak makrozomi risk
faktoriidiir. Fakat diyabetle kiyaslandiginda maternal VKi’nin makrozomi riskine
daha gii¢lii bir etkisi vardir (4). Diyabet a¢isindan glikoz diizeyi sinir degerin hemen
altinda olan bayanlar diyabetin bir¢ok metabolik 6zelliklerine sahip olabilirler ve bu
nedenle artmig fetal makrozomi riski tagiyabilirler (4). Onceden var olan diyabeti
olan anneler diyabetik olmayanlardan 2 kat daha fazla makrozomik ve 7 kat daha

fazla LGA infant dogurma riskine sahiptir (84).

Maternal diyabet 6zellikle kotii kontrollii oldugu zaman makrozomi yaygin
olarak goriiliir. Fetilise besinlerin asir1 gecisi hiperglisemi ve hiperinsiilinemi ile ve
dolayisiyla biiylimede artis ile sonuglanir. Diyabetik anne bebeklerinde makrozomi
ayrica artmig ponderal indeksli orantisiz biliylime ile iliskilidir. Bu bebeklerde
diyabetik olmayan annelerden dogan makrozomik bebeklere kiyasla gogiis-bas ve
omuz-bas oranlari, viicut yag orani daha fazla olup {ist ekstremite deri kivrimlari
daha kalindir. Bu orantisiz makrozomi Ozellikle omuz distozisi basta olmak tizere

dogum travmalari riskini artirir (93).
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Gebelerde diger risk faktorleri kontrol altina alinarak yapilan bir ¢aligmada,
50 gr tarama testi ve 100 gr OGTT karsilastirilmis ve 50 gr tarama testi yiiksek, 100
gr OGTT’si normal olan olgularda makrozomik fetus dogurma ihtimali, 50 gr tarama
testi sonucu normal olan gebelere gore yiiksek bulunmustur (94). Baska bir
calismada ise sadece bir OGTT degeri yiiksek olan gebe kadinlardaki makrozomi
riski, tim degerleri normal olan olgulara gore daha yiiksek saptanmigtir (95).
Devamli normoglisemi saglanmasi durumunda makrozomi insidansinin % 24’den %

9’a indigi gortlmustiir (94,96-98 ).

2.5.2.4. Pre-eklampsi
Isveg’te yapilan bir calismaya gore gebelikte pre-eklampsi gelisen gebeler
normal gebelere kiyasla hafif diizeyde yiiksek LGA infant dogurma riskine sahiptir

(99). Aksine, Birlesik Krallikta yapilan baska bir g¢alismada pre-eklampsi ile

makrozomi arasinda anlamli bir iliski bulunamamustir (84).

2.5.2.5. Sigara Igimi
Yapilan galismalara gore sigara igmeyen bayanlar i¢enlerden 2 kat daha

yiiksek oranda makrozomik bebek dogurma egilimindedir (77). Sigara i¢enlerde ise

icilen sigaranin miktariyla makrozomi olasiligi ters orantilidir (82,84,91).

2.6. Makrozomi Komplikasyonlari

Fetal makrozominin hem fetiis hem de anne i¢in mevcut olan riskleri kisa ve

uzun donem riskler olarak ayrilabilir.

2.6.1. Kisa Donem Riskler
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2.6.1.1. Neonatal Komplikasyonlar

Dogum agirlign 4000 gram iizeri olan term infantlarda neonatal morbidite
riski normal dogum agirlikli term (2500 ile 3999 gram arasi = Average for
Gestational Age = AGA ) infantlardan daha fazladir. 4000 gr lizerinde dogum agirligi
arttikca morbiditede artig goriiliir (68).

AGA infantlarla kiyaslandiginda birinci, ikinci ve {ligiincii derece makrozomik
infantlarda sirasiyla dogum travmasi riski 2, 3 ve 4 kat; 30 dakikadan uzun siireli
mekanik ventilasyon ihtiyact 1.19, 1.85 ve 3.96 kat; 5. dakika APGAR skorunun
3’lin altinda olma riski 1.3, 2 ve 5.2 kat; hyalin membran hastalig1 (respiratuar distres
sendromu) riski 1.15, 1.84 ve 3.7 kat; mekonyum aspirasyon riski 1.28, 1.65 ve 2.61
kat fazladir. Neonatal mortalite riski AGA infantlara kiyasla sadece 3. derece

makrozomik infantlarda 2.69 kat fazladir (68).

Arizona yenidogan yogun bakim iinitesinde (YYBU) 1994 ve 1998 tarihleri
arasinda dogan infantlarda yapilan bir ¢caligmaya gore LGA infantlarda morbiditede
artts olmasi sebebiyle LGA infantlar AGA infantlara gére YYBU’yii daha fazla
kullanmaktadir. Bu ¢alismada LGA infantlarin en sik YYBU’ye yatirilma nedenleri
solunum sikintist (%19), yenidoganin gegici takipnesi (%16), hipoglisemi (%9) ve
mekonyum aspirasyonu (%?9) olarak hesaplanmistir (100).

2.6.1.1.1. Dogum Travmasi

Makrozomi omuz distozisi, brakial pleksus zedelenmesi ve klavikula kirig1
gibi dogum travmalarina predispozisyon olusturur. Makrozomi derecesi arttik¢a
dogum travmasi riski artar. Makrozomik bebeklerde yapilan bir ¢alismada 2. derece
makrozomisi olan bebeklerde dogum travmasi riski vajinal dogumda sezaryen

doguma kiyasla 3 kat fazladir (93).

Makrozomiklerde omuz distosisi ve klavikula kirigi oran1 10 kat artmistir
(101). Diyabetik olmayan kadinlarda 4500 gr iizeri dogumlarda omuz distosisi %
9.4-24 oraninda goriiliir (102).
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2.6.1.1.2. Respiratuar Distres

LGA infantlarda solunum sikintisi AGA infantlara gére daha fazla goriliir
(68,100). Solunum sikintisinin nedeni Oncelikle artmis respiratuar distres sendromu

riskidir. Ozellikle diyabetik anne bebeklerinde goriiliir.

LGA infantlarda sezaryen dogum insidansinin fazla olmasinin yenidoganin
gecici takipnesi riskini artirdigr goriilmektedir. Almanyada yapilan bir ¢alismada
2001 ile 2005 tarihleri arasindaki 240 000 term dogum sonuglarinin analizine gore
yenidoganin gegici takipnesi insidanst % 0.59 olup elektif sezaryen dogum en 6nemli
risk faktorii olarak bulunmustur. Diger risk faktorleri arasinda SGA, LGA ve erkek

cinsiyet vardir (103).

2.6.1.1.3. Hipoglisemi

Makrozomik infantlar intrauterin donemde normalden fazla miktarda besine
ozellikle glikoza maruz kalir. Sonug olarak fetiiste hiperinsiilinemi, oksijen ve glikoz
kullaniminda artis ve oksidatif stres goriiliir (104,105). Bu anormallikler hipoglisemi,

polisitemi ve asfiksi gibi perinatal kompliksyonlara neden olabilir.

Dogumda plasental glikoz kaynagi kesildigi zaman makrozomik infantlarda
hipoglisemi geligebilir. Hollanda’da 1997 ile 2002 tarihleri arasinda yapilan bir
calismanin verilerine gore hipoglisemi insidansi tim LGA infantlarda %19 ve annesi
diyabetik olmayan LGA infantlarda %15 bulunmustur. Hipoglisemiye bagli ndbet
tim LGA infantlarda %0.3 ve annesi diyabetik olmayan LGA infantlarda %0.2
oraninda goriilmiistiir (106). Almanya’da 887 LGA infantla yapilan baska bir

caligmada, yasamlarinin ilk 24 saatinde %16’sinda hipoglisemi goriilmiistiir (107).

2.6.1.1.4. Polisitemi

Hem diyabetik hem de diyabetik olmayan annelerin iri bebeklerinde AGA

bebeklere kiyasla polisitemi daha fazla goriilmektedir (108). Polisitemi gelisiminin
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mekanizmas:t net olarak bilinmemekle birlikte hiperglisemi ve hiperinsiilinemi
nedeniyle artan oksidatif ihtiyaglar sonucu gelisen fetal hipoksi sonrasi artan

eritropoietin tiretimine dayandirilmaktadir (2).

2.6.1.1.5. Perinatal Asfiksi

Makrozomik bebeklerde, ozellikle diyabetik anne bebeklerinde, perinatal
asfiksi riski artar. AGA infantlarla karsilastirildiginda LGA infantlarda diisiik Apgar
skoru siklig1 daha fazla oldugu icin dolayli olarak LGA infantlarda perinatal asfiksi
riskinin arttigi  sOylenebilir. Perinatal asfiksi olusumuna katkida bulundugu
diistiniilen faktorler omuz distozisi ile iliskili dogum komplikasyonlar1 ve o6zellikle
diyabetik anne bebeklerinde goriilen fetal hiperglisemi ve hiperinsiilinemi nedeniyle

artan intrauterin oksijen kullanimidir (93).

2.6.1.1.6. Konjenital Anomaliler

Mindr konjenital anomaliler LGA infantlarda AGA infantlara kiyasla daha
yaygindir. Latin Amerika’da iki milyondan fazla dogumu igeren retrospektif bir vaka
kontrol c¢alismasinda konjenital anomalili 31 897 infanttan 1800 tanesinin
makrozomik oldugu belirlenmistir. Makrozomi ile iligkili en yaygin anomaliler; 1)
intrauterin deformasyon nedeniyle gelisen talipes kalkaneovalgus (yumru ayak) ve
kalga subluksasyonu, 2) viicut kiitlesi ve sivisi ile sonuglanan ve bu sebeple artmis
dogum agirligina neden olan hidrosefali ve kombine anjiyomatoz ve 3) kahverengi

olmayan pigmente neviislerdir (109).

2.6.1.1.7. Neonatal Mortalite
AGA infantlarla kiyaslandiginda neonatal mortalitenin 3. derece

makrozomide daha yiiksek oranda gorildigi (odds orani=2.69, 1.91-3.8)
bildirilmistir (68). Benzer sonuclar Kanada’da yapilan bir ¢alismada kaydedilmis
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olup AGA infantlarla kiyaslandiginda LGA infantlarda 6liim riskinin 2 kat arttig1
gosterilmistir (110).

2.6.1.2. Maternal Obstetrik Komplikasyonlar

Fetal makrozomi ile iliskili maternal riskler uzamis dogum, perineal
laserasyonlar, uterin atoni, anormal hemoraji ve sezaryen dogumdur (4). Dogum
indiiksiyonu normozomik infantlarla karsilastirildiginda sirasiyla 3., 1. ve 2. derece

makrozomiklerde artmaktadir (68).

4500 gram iizerinde dogan bebekler 4500 gram altinda doganlarla
karsilastirildiginda 3. ve 4. derece perineal laserasyon riski 3-6 kat artmistir. Omuz
distozisi olugmasi ve/ve ya operatif vajinal dogum yapilmasi durumunda laserasyon

riski en yiliksektir (4).

Sefalopelvik uyumsuzluk normozomik fetiislerle kiyaslandiginda 1. derece
makrozomiklerde 2.42 kat, 2. derece makrozomiklerde 4.07 kat ve 3. derece

makrozomiklerde 5.79 kat fazla goriilmiistiir.

Tim  makrozomiklerde sezaryen dogum  oram1  daha  fazladir.
Normozomiklerde sezaryen dogum orant %18 iken 3. derece makrozomiklerde bu

oran %50’yi bulmaktadir (68).

2.6.2. Uzun Donem Riskler

Makrozomik infantlarda uzun dénemde gelisebilecek sorunlar DM, obezite,
metabolik sendrom, astim, persistan pleksus hasar1 ve kanseri igerir. Bu risklerin
bazilarinda genetik faktorler farkli oranlarda katkida bulunabilir (4). Asirt fetal
biiyiime ¢ocukluk cagi kanserleri ve erigkin donem meme ve prostat kanseri ile
iligskilendirilmistir (111-113)
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Anne agisindan makrozomik bebek dogurmanin uzun dénemde yaratacagi

riskler persistan perineal defektler ve anal disfonksiyonu igerir (114).

2.7. Makrozomi Tanis1

Makrozomik fetiislerin dogum seklini belirleme ve wvajinal dogumlari
sirasinda gelisebilecek vajinal-perineal laserasyon, sfinkter yirtiklari ve hemoraji gibi
perinatal morbiditeleri 6nleme agisindan dogru fetal agirlik tahmini yapilmasi

Onemlidir.

Makrozomi ve LGA tanisinda tekil ve bas gelisli fetiis tagiyan diyabetik
olmayan anne fetiislerinde ultrasonografi (USG) en prediktif yontem olmasina
ragmen doguma yakin bir zamanda bile kesin tan1 oran1 ¢ok yiiksek degildir. 29-34.
gebelik haftalarinda yapilan tahmini dogum agirligini 6ngérme degeri ¢ok diigiiktiir
(115,116). Fetal agirhigin tahmini hangi gebelik haftasinda olursa olsun kesin
olmamaktadir (117).

Tanisal yontemlerin karsilastirilmast zordur, ¢ilinkii verileri elde etmek ve
analiz etmek icin farkli metodolojiler kullanilmigtir. Makrozomi tanist koymada test
yonteminin kesinligi makrozomik fetiisleri normal agirlik araligindaki fetiislerden ne
kadar iyi ayrabildigine baghdir. Bu nedenle, fetal agirlik tahmininde kullanilan
yontemleri karsilastirmanin en ideal yolu Receiver-Operator Characteristics (ROC)

egrisidir. Ne yazik ki tanisal ¢alismalarda diizenli olarak kullanilmamaktadir (2).

Makrozomiyi belirlemede kullanilan yontemler USG, klinik degerlendirme,
maternal tahmin, manyetik rezonans goriintileme (MRG), endokrin degerlendirme

ve kombine yontemlerdir.

2.7.1. Ultrasonografi

Fetal agirlik direkt olarak Olgiilebilen bir parametre degildir ve fetal

biyometrik Olglimlerin bir formiil icerisinde birlestirilerek hesaplanmasiyla ortaya
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cikmaktadir. USG ayrica patolojik olarak biiyiik olan infantlarla saglikli olarak

biiyiik olan infantlarin ayrimina da izin vermemektedir (118).

Fetal agirlik tahmininde bir¢ok formiil vardir, fakat bu formiiller normal

boyuttaki fetiislerde makrozomik fetiislere gore daha iyi sonug vermektedir (119).

Genel obstetrik toplumda makrozominin (4000 gram ve iizeri) sonografik
olarak saptanmasi iizerine yapilan 14 ¢alismanin derlemesinde sensitivite %12-75,
spesifite %68-99 ve pozitif test sonrasi posttest olasiligi %17-79 ¢ikmistir (8).

Abdominal c¢evre (AC): Makrozomi riskini degerlendirmede en yaygin
kullanilan ve en giivenilir olan parametredir. Biiyiime anormallikleri siklikla
karaciger boyutundaki degisimler ile yansitildig1 i¢in karacigerin dahil oldugu kesitte
Olctim yapilir. Makrozomi tahmininde en sik kullanilan sinir degerler 35-38 cm’dir.
AC Olglimiiniin sensitivitesi se¢ilen sinir degere, makrozomi tanimina ve Ol¢iim

sirasindaki gestasyonel yasa bagli olarak degisir (2).

AC 6l¢iimii iki boyutlu yontemde (resim 1) ve eliptik yontemde (resim 2) esit
oranda dogrudur. El ile ¢izilerek oOlciilen abdominal ¢evrenin (resim 3) dogrulugu

daha dsiiktiir ve bu 6lgiimden kaginilmalidir (120).

Resim 1. AC o6l¢iimiinde iki boyutlu yontem
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Map 3
DynRg 40dB

Resim 3. AC’nin el ile ¢izilerek dlgiilmesi

Tahmini Fetal Agirlik (TFA): USG incelemesi TFA hesaplanmasinda gesitli
biyometrik parametrelerin dlglimiiniin olusturdugu bir formiilii igerir. Yaygin olarak
biparyetal cap (biparietal diameter= BPD), bas cevresi (head circumference= HC),
AC ve femur uzunlugu (femur length= FL) ‘nin bir kombinasyonu kullanilir. En

popiiler formiiller Hadlock ve Shepard formiilleridir (2).

Hadlock formiilleri:

1. Formiil: Log10 BW = 1.3598 + 0.051 (AC) + 0.1844 (FL) — 0.0037 (AC X FL)

2. Formiil: Logl0 BW = 1.4787 + 0.001837 (BPD)? + 0.0458 (AC) + 0.158 (FL) —
0.003343 (AC X FL)
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Shepard formiilii:

Log10 BW = -1.7492 + 0.166 (BPD) + 0.046 (AC) -(2.646 [AC X BPD] /100)

Bu formiiller igerisinde BPD, FL ve AC yi igeren ikinci Hadlock formiilii
fetal agirlik tahmininde en dogru sonucu veren formiildiir. Shepard formiilii ise

dogrulugu en diisiik formiildiir (2).

Makrozominin  6ngoriilmesi konusunda ¢esitli formiiller kullanilarak
hesaplanan TFA ile AC’nin kiyaslamasinin yapildig1 63 ¢alismayi igeren sistematik

bir derlemeye gore iki 6l¢iimiin dogruluk oranlar1 benzer bulunmustur (121).

Ozellikle makrozomik fetiislerde TFA’nin dogum tarihi, maternal agirlik,
maternal boy ve diyabet varligina gore ayarlanmasi daha sensitif ve daha spesifik

sonuglar vermektedir (122).

2.7.1.1. USG Takibi

USG’de normalden daha biiyiik bir AC dl¢iimii 6zellikle hasta diyabetikse 3-
4 hafta icerisinde tekrar degerlendirilmelidir. Makrozominin varligi ya da yoklugu ile
ilgili tahminler genellikle AC de artis gosteren iki basarili USG taramasi sonrasinda
yapilmalidir. Eger AC 90. persentilin altinda kalmigsa daha fazla USG
degerlendirmesi yapmak prediktif degeri artirmaz (123).

2.7.2. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Teorik olarak makrozominin degerlendirilmesinde MRG {ist bir teknik
olmalidir, ¢iinkii yag dokusunu USG’den daha iyi degerlendirir (124). Bir ¢alismada,
gercek dogum agirligi ve MRG ile hesaplanan TFA arasindaki fark %3 iken bu fark
gercek dogum agirhig ile USG arasinda %6.5°dir (125). Baska bir c¢alisma,
makrozomiden siliphelenilen fetiislerde fetal omuz Sl¢timlerinin MRG’yle tahmini ile

gercek omuz genisligi arasinda anlamli bir korelasyon oldugunu gostermistir (126).
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Bu 6l¢iim, diyabetik anne infantlarinda omuz distozisinin dngoriilmesinde faydali

olabilir, fakat MRG pahali bir yontemdir ve rutin uygulamada yeri yoktur.

2.7.3. Endokrin Degerlendirme

Sonografik TFA’nin 4000 gram iizeri olarak hesaplandigi bir calismada,
makrozomi i¢in pozitif prediktif deger; glukoz tolerans testi 120 mg/dl iizerinde
oldugunda %71, 120 mg/dl altinda oldugunda %60’dir. Her iki grup i¢in sensitivite,

spesifite ve negatif prediktif degerler benzer bulunmustur (127).

2.7.4. Maternal Tahmin

Bazi ¢aligmalarda, annenin kendi bebeginin agirligini tahmin etmesi klinik ve
sonografik tahminlerle esdeger ya da daha dogru olarak bulunmustur. Calismalarin
¢ogu hi¢c dogum yapmamis kadinlarda yapilmis olup bu kadinlarin sonraki
gebeliklerinde tekrarlayan makrozomik dogum riskinde artis saptanmistir. Maternal
tahmin, daha 6nce sonografik inceleme yapilmamis olan kadinlara, dogum eylemi

sirasinda yaptirilmistir (2).

2.7.5. Klinik Degerlendirme

Fetal agirlik, fetiisiin maternal abdomen boyunca leopold manevralariyla basit
palpasyonu ve/ve ya fundal uzunluk 6lgtimii ile klinik olarak tahmin edilebilir. Bu

degerlendirmeler supin pozisyonda ve mesane bosken yapilir.

Palpasyonla fetal agirlik tahminini etkileyen major faktorler maternal habitus,
fetal pozisyon, amniotik sivi miktar1 ve en Onemlisi muayene eden kisinin
deneyimidir (128,129). Ucuz ve 6grenilmesi kolay olmasina ragmen makrozominin
saptanmasinda fundus-pubis Ol¢iimii ve leopold manevralar1 kombinasyonu ile
yapilmis prospektif c¢aligmalarda sensitiviteler %10 ile %43, pozitif prediktif

degerler %28 ile %53 arasinda gosterilmistir (130). Makrozomi tanisin1 koymada
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kullanilan ¢esitli klinik metodolojileri igeren bir derlemede, bu metodlarin 4000 gram
ve iizerinde dogan infantlarin %34 ile %68’ini saptadig: bildirilmistir. Beklenildigi
tizere, postterm ve diyabetik gebelikler gibi makrozomi prevalansinin daha yiiksek

oldugu toplumlarda klinik tan1 daha dogru sonu¢ vermektedir (8).

2.8. Makrozomik Fetiisiin Dogum Sekli

Bebegin dogum agirligi 4500 gramin iizerinde oldugunda hem fetiis hem de
anne i¢in risklerin arttigina dair yeterli deliller mevcuttur. Normal dogum
agirliklilarla kiyaslandiginda dogum agirligi1 4000 gramin iizerine ¢iktiginda bile bazi
risklerde artig gézlenebilmektedir (131). Bu nedenle klinisyenin olast bir makrozomi
durumunda ne yapacagi sorusu giindeme gelmektedir ve ii¢ secenegi vardir; sezaryen

dogum, dogum indiiksiyonu ve beklemek (8,131).

2.8.1. Elektif sezaryen dogum

Elektif sezaryen dogum oOzellikle brakial pleksus hasarlar1 ve maternal
perineal laserasyonlar gibi bazi makrozomi iliskili komplikasyonlari onler (132).
Sadece 1 kalic1 hasarli olguyu 6nlemek icin genel popiilasyonda 4000 gram tizerinde
dogum yapanlarda 733-3226 operasyon gereklidir. Bu sayilar 4500 gram ve iizeri
dogum agirlig i¢in 233-1026 ‘dir (102). Fakat klinik olarak karar verme doneminde
dogum agirhigr bilinmemektedir. USG ile fetal agirlik tahmininin yapildigr bir
calismada, 1 bebekte kalici plexus hasarini 6nlemek i¢in gereken sezaryen sayisi
hesaplanmustir. Bir kalict brakial pleksus hasarin1 6nlemek i¢in gereken operasyon
say1st sinir deger 4000 gram ve iizeri olarak alindiginda 800 ile 16 000 arasinda; sinir
deger 4500 gram ve iizeri olarak alindiginda 1300 ile 28 000 arasindadir (133).
Baska bir calismada, gestasyonel yasi 39 hafta olan ve TFA 4500 gram {izeri
olanlarda elektif sezaryen yapildigi takdirde her 100 000 dogumda 16.6 kalici
pleksus hasarinin 6nlendigi hesaplanmistir. Ayni ¢aligmada her 539 elektif sezaryen
dogumda bir anal inkontinansin Onlendigi gosterilmistir ve tiim primigravid

bayanlara TFA 4500 gram iizerinde olmasi durumunda elektif sezaryen dogum
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Onermistir (134). Fakat gozlemsel ve klinik caligmalar bu grupta elektif sezaryen

dogumu rutin olarak énermemektedir (4).

ACOG omuz distozisini dnlemek amaciyla diyabetik olmayan kadinlarda
TFA’nin 5000 gram iizerinde ve diyabetik kadinlarda ise TFA’nin 4500 gram

tizerinde olmasi durumunda proflaktik sezaryen dogumu 6nermektedir (119).

2.8.2. Dogum Indiiksiyonu

Makrozomik fetiis stiphesi olan kadmnlarda dogum indiiksiyonu fikri fetiis
heniiz fetal ve maternal hasar riskinde artisa neden olabilecek boyuta ulasmadan
vajinal dogumu yapabilmek icin ortaya atilmistir. Klinik ¢alismalara bakildiginda
TFA’s1 4000 ile 4500 gram arasi olan kadinlarda dogum indiiksiyonu, sezaryen
dogum oraninit azaltmamaktadir (135). Dahasi, bazi gozlemsel c¢alismalar fetal
makrozomi siiphesi endikasyonuyla dogum indiiksiyonu Yapilmasini takiben
perinatal morbiditede azalma olmaksizin sezaryen dogum riskinde atis oldugunu
gostermistir (4). Bu nedenle, mevcut deliller 4000 gram fizeri fetal makrozomi
siphesi durumunda rutin dogum indiiksiyonunun bir fayda saglamadigini

gostermektedir (136).

2.8.3. Beklentisel Yaklasim

Genel toplumda sirf fetal makrozomiden siliphelenildigi i¢in dogum
indiiksiyonu yapmak ya da sezaryen yapmak dogru goriinmemektedir (8,137). Fetal
agirhigin 6zellikle 4500 gram {izerinde oldugu durumda bekleme kararini almadan
once elektif dogum agisindan tiim faktorler géz Oniinde bulundurulmalidir. Bu
faktorler arasinda maternal boy, maternal VKI, omuz distozisi, sezaryen dogum ve

DM’yi igeren obstetrik dykii vardir (138).

Fetal makrozomi siiphesi durumunda post-term gebeliklere o6zel dikkat

gerekir, ¢iinkii uzamig gebelik artmis makrozomi riskiyle ve dolayisiyla perinatal
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mortalite ve morbiditeyle iligkilidir. Makrozomiden siiphelenildiginde 41. haftadan
sonra yakin takip onerilmektedir (139).

Chauhan ve arkadaslarinin yazdigi derlemede makrozomi siliphesinde

uygulanabilecek bir tedavi algoritmasi gelistirilmistir. Bu algoritma sekil 6’da

gosterilmistir (8).
komplike Evet Evet
olmamls//' > TFA>50000" » P
> //
Havir™ < 5,0009 / . e 1
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Sekil 3. Makrozomi Siiphesinde Tedavi Algoritmasi.
TFA, tahmini fetal agirlik; SD, sezaryen dogum; DM, diabetes mellitus; OD, omuz distozisi
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2.9. Makrozomik Fetiisiin Dogum Y 6netimi

Fetal makrozomiden siiphelenilen durumlarda dogum sirasinda 6zel dikkat
gerekir. Dogumun ilerlemesi, Ozellikle de basin inisi dikkatli bir sekilde
degerlendirilmelidir (140,141). Yavas ilerleyen dogumda fetal hipoksi olasiligi daha
fazla oldugu i¢in fetal kalp hizinin yakin takibi onerilir. Makrozomik fetiisiin oksijen
ihtiyaci normalin {izerinde oldugu i¢in makrozomik fetiis daha savunmasiz olabilir.
Oksitosinin daha sik kullanimi uterin hiperaktivite nedeniyle fetal hipoksi riskinde
artisa neden olabilir. Uterusun sik kasilmasi intervilloz reoksijenizasyon siiresini

azaltarak yetersiz plasental gaz degisimine neden olur.

Dogumun ikinci evresinde uzama (2 saatin iizerinde) omuz distozisi ve asfiksi
ile iliskilidir (140). Sagittal siitiiriin yonii, basin evresi ve durusu, fetal stres belirtileri
devamli olarak gozden gecirilmelidir. Bagin bir kismi1 simfisizin iizerinde hissedilirse
bu biliylik ya da moulded bas olabilir. Bu pozisyonda basi kuvvet uygulayarak
cekmek omuz distozisi ve fetal hipoksi ile iliskilidir (141).

Daha o6nce komplike dogum gecirme Oykiisii, uzamis birinci evre, kisa
maternal boy, fazla kilolu olmak, diyabet, olihidroamnioz ve malprezentasyon
belirtileri operatif vajinal doguma kars1 tartisilan faktorlerdir. Eger bu vakalarda
enstrimental ~ vajinal dogum  diisiiniilirse, genellikle uygulanan  disiik
vakum/forsepsden daha fazla kuvvet kullanmak gerektigi hissedilirse bebegin disar1
cekilmesine devam edilmemelidir. Uterin kasilma sirasinda ve annenin bebegi bir
biitlin olarak disar1 ¢ikarmak igin aktif olarak itmesi sirasinda bebegi ¢ekmek akilci
bir davranistir. Basin dogumu ¢ok dikkatli olmali ve gerekirse anne iterken bas
tutularak cikist yavaglatilmalidir. Bu sekilde perineal dokulara uygulanan giic

azaltilmis olur ve omuzlara pelvik kaviteye girmeleri i¢in zaman taninmis olur (4).

Fetliste hipoksi ya da diger hasarlar olabilecegi i¢in bir pediatrist dogum
sirasinda orada bulunmalidir. Perineal, 6zellikle de anal sfinkter ve rektumu igeren,
lezyonlarin tamiri uygun kosullar altinda kidemli bir obstetrisyen tarafindan

yapilmalidir (4).
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2.10. Makrozominin Onlenmesi

2.10.1. Toplum Bazh Miidahaleler

Fetal asir1 biiylimeyi tedavi etmenin en iyi yolu bunu 6nlemektir (142,143).
Makrozominin bir¢ok belirleyici etkeni ‘zengin yasam tarzi’ ile iliskilidir ve bu
nedenle degistirilebilir. Maternal fazla kilo ve diyabet kusaklar {izerinde etki edebilir
ve bir jenerasyondan digerine gegebilir seklinde bir goriis vardir (144). Bu goriisii

diyabetin kusaklararas1 gelisimi gibi deneysel deliller destekler (145).

Genel popiilasyonda, kiloda azalma ve yiiksek diizeyde fiziksel aktivitenin
fazla kilo, metabolik sendrom ve diyabeti dnlemede gerekli oldugu diisiiniilmektedir.
Fakat gebelik dncesinde ve gebelik doneminde 6zellikle yasam tarzi miidahalelerinin
obstetrik ve perinatal etkilerini amaglamis ¢ok az klinik ¢alisma vardir. Makrozomi

i¢cin miidahaleli hi¢bir ¢alisma bulunamamustir (4).

2.10.2. Gebeligin Baslangicinda Maternal Fazla Agirhk

Makrozomi de dahil olmak iizere gebelik komplikasyonlar: riski VKI 25-27
kg/m2’yi astigt zaman artar (146). Tip enstitiisiiniin Onerilerine uymak (6rnegin,
toplam 16 kg altinda kilo almak) 6zellikle fazla kilolu kadmlarda makrozomi riskini
azaltir. Gebelikte fazla agirliga sahip olmak riskli bir gebelik olarak goriilmelidir.
Kontrollii kilo alimi planlanan vakalarda programli 6zel vizitlerle takipler onerilir.
Bu vizitler fetal biiylime ve iyilik halini gosteren USG’yi ve diger incelemeleri

icermelidir (4).

Baz1 calismalar gebelik oncesinde ve gebelik sirasinda fiziksel aktivitenin
giivenli hatta faydali oldugunu gostermektedir. Ornegin, diyabetik gebeliklerde
fiziksel aktivite glikoz kontroliinii iyilestirir ve insiilin ihtiyacin1 azaltir. Genel gebe
populasyonunda ve diyabetik gebeliklerde fiziksel aktivitenin makrozomi riskine
etkisi bilinmemektedir (4).
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Gebelikte asir1 glikoz salinimindan kag¢inmak igin yiiksek glisemik indeksli
karbonhidratlarin ve sukrozun alimi 6zellikle bozulmus glikoz toleransinin daha sik
oldugu fazla kilolu kisilerde azaltilmalidir (147-149). Insiilin bagimli diyabeti olan
kadinlarda gebelik doneminde siki glikoz kontrolii fetal makrozomi riskini azaltir

fakat elimine etmez (150,151).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismanin Antakya merkeze bagli 18 600 niifusun kayithi oldugu Serinyol
beldesinde bulunan toplam 5 aile hekiminin g¢alistigi 2 aile sagligi merkezinde 1
Agustos 2012 ve 1 Agustos 2013 tarihleri arasinda takip edilen gebelerde yapildi. Bu
donemde dogum yapmasi beklenen her gebe i¢in doldurulmak iizere gebe takip

formu olusturuldu (EK). Gaziantep tiniversitesi etik kurulundan onay alindi.

Aile hekimlerinin kayitlarin1  kullanabilmek igin 11 Halk Saghg
Midiirliigiinden yazili izin alindi. 1 yillik dénem igerisinde her ayin belirli bir
gliniinde aile sagligi merkezine gidildi. Orada bulunulan siirede kayitli gebelerin yeni

bilgileri formlaria eklendi ve yeni tespit edilmis olan gebelere form dolduruldu.

Tim gebelerin ad, soyad, yas, kan grubu, egitim durumu, ¢alisma durumu,
son adet tarihi, gravida, parite, abortus, yasayan ¢ocuk sayisi, daha dnceki sezaryan
ve normal dogum sayisi, ¢ogul gebelik varligi, 6zgegcmisinde DM, hipertansiyon,
tiroid fonksiyon bozuklugu varligi, sigara i¢imi, alkol kullanimi, boy uzunlugu ve
gebelik oncesi (0. ay), gebeligin 6. ayindaki ve dogum oncesi (9. ay) agirlik bilgileri
kayitlardan elde edildi. Gebelik oncesi agirlik icin gebenin ilk takibinin yapildigi
gebeligin 0-3 aylari arast donemdeki agirligi kaydedildi. Gebeligin 6. aymdaki
agirhik i¢in gebenin 3. takibinin yapildigi 25-27 gebelik haftasindaki agirlig
kaydedildi. Dogum oncesi agirlik igin gebenin son takibinin yapildigi 37-40 haftalik
donemdeki agirligi kaydedildi. Dogum Oncesindeki 3 haftalik dénem igerisinde

agirhigi 6l¢iilmeyen gebelere telefonla ulagilarak dogum 6ncesi agirliklart soruldu.

Gebelerin 0, 6 ve 9. aylardaki agirliklar1 (kg) boylarmin karesine (m2)
boliinerek 0, 6 ve 9. ay VKi’leri hesaplandi. VKI’lerin yiizde kag arttig1 hesaplandi.
0-6 ay, 0-9 ay ve 6-9 ay aras1 VKI’lerdeki yiizde degisimleri hesaplanarak
makrozomi ile iligkisi incelendi.

Kayitlar igerisinde eksik olan bilgiler ve kayitlarda olmayan bilgiler gebelerle

aile sagligi merkezinde karsilasildiginda ya da gebelere telefonla ulasilarak soruldu.
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4000 gr ve tizeri bebek dogurma oOykiisii, gebenin ailesinde DM varligi, gebenin
esinde DM varligi, 50 gram glikoz yiikleme testi sonucu, gebelikte bulanti-kusma
varligi, gebelikte demir ve/veya vitamin ilaci kullanimi kayitlarda olmayan ve

dogrudan gebelere sorularak doldurulan bilgilerdi.

Dogum haftasi, dogum sekli (normal spontan, normal miidahaleli, sezeryan),
bebegin cinsiyeti, bebegin dogum agirhigi gibi dogum sonrasi bilgileri yine
kayitlardan bakilarak dolduruldu. 4000gr ve tizeri dogan bebekler makrozomik, 3999
gram ve altinda dogum agirligi olan bebekler normal kabul edildi. Calismaya dahil

edilen bebekler icerisinde 2000 gram altinda dogan olmadi.

Asikar diabetes mellitus, gestasyonel diabetes mellitus veya hipertansiyon
hastalig1 olanlar, kayitlar1 eksik olanlar, bu donem igerisinde kaydini baska yere
aldiranlar, ¢ogul gebeligi olanlar, 37 haftadan 6nce dogum yapanlar, 6li dogum

yapanlar ve ¢alismaya dahil olmak istemeyenler ¢calisma dis1 birakildi.

Calismamiz: yiiriittiigiimiiz 1 yillik donemde 328 gebe saptanarak takip edildi.
Takiplerimiz esnasinda bu gebelerden 1’1 gestasyonel diyabet, 4’i hipertansiyon,
12’si erken dogum (37 haftadan 6nce), 3’1 abortus, 1’1 6li dogum, 8’1 ¢ogul gebelik,
1’1 eksik kayit ve 4’1 tasindig1 i¢in kaydin1 bagka aile hekimine aldirma nedeniyle
calisma dist birakildi. Diglama kriterleri nedeniyle 34 olgu calisma dis1 birakildi.
Caligmada toplamda 294 saglikli ve tekil gebeligi olan kadin incelemeye alindi.

Istatistiksel Yontem: Siirekli degiskenler median (minimun-maksimum) ve
kategorik degiskenler yilizde olarak ifade edildi. Kategorik degiskenleri karsilastirmak
icin Ki-kare testi kullanildi. Makrozomik ve normal olan gruplar arasindaki siirekli
degiskenleri karsilagtirmak i¢in Mann-Whitney U testi kullanildi. Makrozomi {izerine
etkili risk faktorleri binary lojistik regresyon analizi ile incelendi. Veriler SPSS 13
kullanilarak degerlendirildi ve p< 0.05 oldugu durumda aradaki fark anlamli kabul
edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 294 olgunun yas ortalamasi 27 (16-41) idi. Kadinlarin
261 (% 88.8)’inin kan grubu kayitlardan ve kendilerine sorularak kaydedildi.
Gebelerin 106 (%36.1)’s1 A Rh+, 91 (%31)’i 0 Rh+, 38 (%12.9)’i B Rh+, 8 (%2.7)’1
AB Rh+, 11 (%3.7)’1 0 Rh-, 5 (%1.7)’i A Rh- ve 2 (%0.7)’si B Rh- idi. Geriye kalan
33 (%11.2) kisi kan grubunu bilmiyordu. Gebelerin 265 (%90.1)’i ev hanimiydi ve
29 (%9.9)’u herhangi bir iste ¢alisiyordu. Egitim durumu yoniinden incelendiginde
beldedeki gebelerin 4 (%1.3)’1 hig okula gitmemis, 147 (%50)’si ilkokul mezunu, 65
(%22.1)’1 ortaokul mezunu, 49 (%16.7)’u lise mezunu ve 29 (%9.9)’u iniversite

mezunuydu.

Calismaya dahil edilen gebelerin higbiri alkol kullanmiyordu. 269 (%91.5)
kisi sigara igmiyor ve 20 (%6.8) kisi halen igiyordu. 5 (%1.7) kisi gebelik 6ncesinde
sigarayl birakmisti. Gebelerin 4 (%1.4)linde tiroid fonksiyon bozuklugu vardi ve

gebelik doneminde ila¢ tedavisi ile tiroid fonksiyonlari kontrol altindaydi.

Gebelerden alinan anamneze gore 24 (%8.2)’tinde makrozomik bebek
dogurma oOykiisii, 70 (%23.8)’inde birinci derece yakinlarinda DM Oykiisii ve 9
(%3.1)’unun esinde DM Gykiisii vardi. Gebelerin 50 gram oral glukoz tolerans testi
sonucuna gore 281 (%95.6)’1 normal ve 13 (%4.4)’ti anormal glisemik profile

sahipti.

Gebelik doneminde kadinlarin 265 (%90.1)’1 demir ve 215 (%73.1)’1
multivitamin preparat1 kullandi. Bulanti-kusma gebelerin 154 (%52.4)’iinde nadiren,
116 (%39.5)’sinda ilk 3 ayda ve 24 (%8.2)’linde siirekli vardi.

Calismaya dahil edilen gebelerin dogum sonras1 bebekleri incelendiginde
bebeklerin 145 (% 49.3)’inin erkek ve 149 (%50.7)’ unun kiz oldugu gériildii. Onceki
gebeliklere bakildiginda gebelerin 93 (%31.6)’li sezaryen dogum ve 101 (34.4)’i
vajinal yolla dogum yaparken 100 (%34)’i hi¢ dogum yapmamisti. Bu gebelik

39



sonlanmasina bakildiginda ise 173 (%58.9)’1i sezaryen dogum yaparken 121
(%41.1)’1 vajinal yolla dogum yapti.

Bir yillik takip doneminde dogan bebeklerin agirlik yoniinden 21 (%7.1)’1
4000 gram ve lizeri ve 273 (%92.9)’1i 4000 gramin altinda dogdu (Sekil 4).

0% 92.9
"
£
%o 7.1
1
normal makrozomik

Sekil 4. Bebeklerin Dogum Agirligina Gore Gruplandirilmasi

Olgular makrozomik ve normal olmak iizere iki gruba ayrildi. Iki grupta
ogrenim durumu siiresi (p=0.769) ve ¢alisma durumu (p=0.417) benzerdi. Gebenin
Ozgegmisinde tiroid fonksiyon bozuklugu varligi (p=0.163) ve esinde DM varlig
(p=0.399) yoniinden iki grup arasinda fark yoktu. Annenin birinci derece
akrabalarinda DM oykiisii, makrozomik bebeklerin 9 (%42.8)’unda ve normal
bebeklerin 61 (%22.3)’inde vardi (p=0.033). Gebenin Onceki gebeliklerinde
makrozomik bebek dogurma 6ykiisii, makrozomik grubun 5 (%23.8)’inde ve normal
grubun 19 (%6.95)’unda vard1 (p=0.007). Gebelikte demir preparati1 (p=0.481) ve
vitamin preparatt kullanimi (p=0.229) yoniinden iki grup arasinda fark yoktu.
Gebelikte bulanti-kusma varligi (p=0.096), gebelikte sigara kullanma durumu
(p=0.466) ve 50 gram yiikleme testi (p=0.057) sonucu iki grupta benzerdi.
Makrozomik grupta cinsiyeti kiz olanlarin sayisi 16 (%76.2) iken normal grupta 133
(%48.7) idi (p=0.015). Gebelik 6ncesi VKI’si 30 ve iizeri olan annelerin sayis
makrozomik grupta 7 (%33.3) ve normal grupta 26 (%9.52) idi (p=0.001). Gebelik
doneminde 15 kg ve iizerinde agirlik artig1 olan gebelerin sayisi, makrozomik grupta
12 (%57.1) ve normal grupta 76 (%27.8) idi (p=0.005). Makrozomik bebeklerin 13
(%61.9)’tinlin ve normal bebeklerin 73 (%26.7)’linlin gestasyonel yas1 40 hafta ve
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lizeri idi (p=0.001). Gebeligin 0 ve 9. aylar1 arasinda VKi’de yiizde 25 ve iizerinde
artis (p=0.316) yoniinden gebeler incelendiginde sonuglar iki grupta benzer bulundu.

Sonuglar tablo 4’de verilmistir.

Tablo 4. Kategorik Degiskenlerin Makrozomik Dogumla liskisi

Makrozomi (21) Normal (273) p degeri
n (%) n (%)

Ogrenim durumu: <10 y1l 16 (7.4) 200 (92.6) 0.769
>10 yil 5 (6.4) 73 (93.6)

Meslek: Calismayan 20 (7.5) 245 (92.5) 0.417
Calisan 1(3.4) 28 (96.6)

Tiroid fonk. bozuklugu:  Var 1 (25) 3 (75) 0.163
Yok 20 (6.9) 270 (93.1)

Esinde DM oyKiisii: Var 0(0) 9 (100) 0.399
Yok 21 (7.4) 264 (92.6)

1° akraba DM oykiisii: Var 9(12.9) 61 (87.1) 0.033
Yok 12 (5.4) 212 (94.6)

Makrozomik bebek oyKkiisii:Var 5(20.8) 19 (79.8) 0.007
Yok 16 (5.9) 254 (94.1)

Demir kullanimu: Var 18 (6.8) 247 (93.2) 0.481
Yok 3(10.3) 26 (89.7)

Vitamin kullanimi: Var 13 (6) 202 (94) 0.229
Yok 8 (10.1) 71 (89.9)
Bulanti-kusma varhgi: Yok 14 (9.1) 140 (90.9)

Ik 3 ay 7 (6) 109 (94) 0.096
Stirekli 0(0) 24 (100)
Sigara kullammm: Hig igmemis 20 (7.4) 249 (92.6)

I¢iyor 1(5) 19 (95) 0.466

Birakmis 0(0) 5 (100)

50 gr yiikleme testi: Normal 18 (6.4) 263 (93.6) 0.057
BGT 3(23.1) 10 (76.9)

Bebegin cinsiyeti: Erkek 5(3.4) 140 (96.6) 0.015
Kiz 16 (10.7) 133 (89.3

Gebelik 6ncesi VKI: <30 14 (5.4) 247 (94.6) 0.001
>30 7 (21.2) 26 (78.8)

Gebelikte Kkilo alim: <15 kg 9(4.4) 197 (95.6) 0.005
>15 kg 12 (13.6) 76 (86.4)

Gebelik yast: <40 hafta 8 (3.8) 200 (96.2) 0.001
>40 hafta 13 (15.1) 73 (84.9)

0-9 ay aras1 % degisimi: <%25 13 (6.2) 197 (93.8) 0.316
>%25 8 (9.5) 76 (90.5)

Iki grupta yas ortalamasi (p=0.75), gravida (p=0.577), parite (p=0.898),
abortus sayist (p=0.231) ve yasayan ¢ocuk sayis1 (p=0.973) benzerdi. Gestasyonel
yas ortalamasi makrozomik grupta 40 (38-42) ve normal grupta 39 (37-42) haftaydi
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(p=0.001). Gestasyonel kilo alimi ortalamasi makrozomik grupta 15 (-14-31) ve

normal grupta 11 (0-24) kilogramdi (p=0.011). Sonuglar tablo 5’de verilmistir.

Tablo 5. Siirekli Degiskenlerin Makrozomi ile liskisi

Makrozomi Normal p degeri
median (min-maks) median (min-maks)

Yas 27 (18-35) 27(16-41) 0.75
Boy 1.63 (1.55-1.75) 1.62 (1.49-1.82) 0.065
Gravida 2 (1-6) 2(1-7) 0.577
Parite 1(0-3) 1 (0-5) 0.898
Abortus 0(0-2) 0 (0-4) 0.231
Yasayan gocuk sayist 1(0-3) 1 (0-5) 0.973
Gestasyonel yas 40 (38-42) 39 (37-42) 0.001
Gestasyonel kilo alim 15 (-14-31) 11 (0-24) 0.011
0. ay VKI 24.5 (19.25-41.91) 23.7 (16.02-48.19) 0.165
6. ay VKi 27.53 (21.55-43.44) 26.34(17.19-48.54) 0.036
9. ay VKi 31.64(22.86-45.72) 28.05 (20.31-48.54) 0.004
0 ve 6. ay VKI % 9.85 (-13.45-28.07) 9.25 (-3.75-33.33) 0.493
degisimi

0ve 9. ay VKI % 20.68 (-11.76-54.39) 17.46 (0-48) 0.204
degisimi

6 ve9.ay VKI % 7.89 (0-21.54) 6.57 (0-32.65) 0.248
degisimi

Gebelik oncesi VKI (0. ay VKI) ortalamas1 makrozomik ve normal grupta

benzer bulundu (p=0.165). Sekil 5’de makrozomik ve normal dogan infant

annelerinin 0. ay VKI’leri karsilastirilds.
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Altinc1 ay VKI ortalamasi makrozomik grupta normal gruptan fazlaydi
(p=0.036). Sekil 6°da makrozomik ve normal dogan infant annelerinin 6. ay VKI’leri

gorilmektedir.
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Sekil 6. Makrozomik ve Normal infant Annelerinin 6. Ay VKI Karsilastiriimasi

Dogum o6ncesi (9. ay) VKI ortalamasi makrozomik grupta normal gruptan
fazlaydi1 (p=0.004). Sekil 7°de makrozomik ve normal dogan infant annelerinin 9. ay
VKi’leri goriilmektedir.
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Sekil 7. Makrozomik ve Normal infant Annelerinin 9. Ay VKI Karsilastiriimasi
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Makrozomik grubun 0-6 ay arast VKI degisimi normal grupla benzerdi
(p=0.493). Sekil 8’de makrozomik ve normal infant doguran annelerin 0-6 ay arasi

VK1 yiizde degisimi goriilmektedir.
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Sekil 8. Makrozomik ve Normal Infant Annelerinde 0-6 Ay VKI Degisimi

Makrozomik grubun 6-9 ay arast VKI degisimi normal grupla benzerdi
(p=0.248). Sekil 9°da makrozomik ve normal infant doguran annelerin 6-9 ay arasi

VKI yiizde degisimi goriilmektedir.
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Sekil 9. Makrozomik ve Normal Infant Annelerinde 6-9 Ay VKI Degisimi
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Makrozomik grubun 0-9 ay aras1 VKI degisimi normal grupla benzerdi
(p=0.204). Sekil 10°da makrozomik ve normal infant doguran annelerin 0-9 ay arasi

VK1 yiizde degisimi goriilmektedir.
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Sekil 10. Makrozomik ve Normal Infant Annelerinde 0-9 Ay VKI Degisimi

Makrozomi ile iligkili degiskenlerden bebegin cinsiyeti, makrozomik dogum
Oykiisii, gestasyonel yasin 40 hafta ve iizerinde olmasi, annenin 1. derece
akrabalarinda DM varhg ve VKI yiizde degisimi lojistik regresyon analizi ile
incelendi. Gebelik siirecindeki VKI yiizde degisimi iki grupta benzer bulundu
(p=0.115). Sonuglar tablo 6’da verilmistir.

Tablo 6. Makrozomi Risk Faktorlerinin Logistik Regresyon Modelinde Incelenmesi

% 95 giiven aralig1

B S.E. | Wald | Pdegeri | OR Alt smir- Ust sinir
Makrozomik — |, o7 | 0600 | 5901 | 0015 | 4504 | 1.312-15.385
dogum Oykiisii
1. derece
akrabalarda DM | 0777 | 0502 | 2.400 | 0.121 | 0.460 0.172 — 1.229
Bebegin -0.968 | 0.555| 3.045 | 0.081 | 0.380 0.128 — 1.127
cinsiyeti
Gestasyonel yas
40 hatta -1.319 | 0.492 | 7.193 | 0.007 | 3.731 1.426 - 9.804
Oved.ay VKI | 03 | 0024 | 2487 | 0115 | 1,039 | 0.990 - 1.090
% degisimi

Hosmer —Lemeshow testi: p=0.302
Enter metodu kullamlmigtir.
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VKI yiizde degisimi analiziden ¢ikarilarak net agirliklar iizerinden inceleme

yapmaya karar verildi. Sonuglar tablo 7°de verilmistir.

Tablo 7. Dogum Sonu Toplam Agirlik Artist ve Diger Makrozomi Risk Faktorlerinin
Logistik Regresyon Modelinde Incelenmesi

% 95 giiven aralif1
B S.E. | Wald | pdegeri OR Alt sinir- Ust simir
Makrozomik
o | <1432 10667 | 4604 | 0032 | 4.184 1.133 - 15.385
dogum oOykiisii
L. derece 0.788 | 0525 | 2253 | 0133 | 0455 | 0.162_1.272
akrabalarda DM | ' ' ' ' e
Bebegin
G 1.078 | 0.576 | 3.505 | 0.061 | 0.340 0.110 — 1.052
cinsiyeti
Gestasyonel yas | ) 00 | 0522 | 6.022 | 0014 | 3597 1.294 - 10
>40 hafta o : ' : ' eI
Pregestasyonel |, 031 | 0.664 | 11.208 | 0001 | 9346 | 2.532— 34.483
VK:'[ Z30 = . . . . . . - .
Gestasyonel kilo | 1 13 | 0.600 | 12.205 0.000 | 8.197
alimi >15 - ' ' ' ' 2.525 - 26.316

Hosmer —Lemeshow testi: p=0.011
Enter metodu kullanilmistir.

Cok degiskenli analiz sonucuna gore makrozomik dogum &ykiisii varlig

makrozomi riskini yaklasik 4 kat artirdi.

Gestasyonel yasin 40 hafta ve iizerinde olmasi makrozomi riskini 3.5 kat
artirdi.

Annenin gebelik oncesi VKi’sinin 30 ve iizeri olmasi makrozomi riskini

yaklasik 9 kat artirdi.

Gebelikte annenin 15 kg ve lizerinde kilo almasi makrozomi riskini 8 kat
artird.

Annenin soyge¢misinde DM varlig1 ve bebegin cinsiyeti iki grupta benzer

bulundu.
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5. TARTISMA

Kisa ve uzun donemde yaratabilecegi olumsuz sonuglar gbéz Oniinde
bulunduruldugunda makrozominin onlenmesine ya da Ongoriilmesine yonelik
calismalar giin gectikce Onem kazanmaktadir. Bu c¢alismada makrozomiyi
ongorebilmek icin dogum Oncesi yapilan gebe takiplerinde elde edilen VKI
Olctimlerinin yiizde degisimlerini kullanmak amaglanmistir. Literatiirde anlamlhi
sonuglar bulan calismalar olmasina ragmen bizim calismamizda makrozomi ile
antenatal donem VKi’lerindeki yiizdelik degisim oranlari arasinda anlamli bir iliski
bulunamamustir. Literatiirdeki diger calismalarla benzer sekilde bu c¢alismada da
makrozomik dogum Oykiisii, gestayonel yas, gebelikte 15 kg iizerinde kilo alim1 ve
gebelik 6ncesi VKI'nin 30 ve iizeri olmasi makrozomi risk faktorleri olarak

saptanmistir.

Ulkemizde makrozomi sikligi ile ilgili genis ¢apli bir calisma
bulunmamaktadir. Makrozomi tanimini1 4000 gr ve iizeri olarak aldigimizda genel
populasyona bakildiginda makrozomi sikligi %10 civarindadir (78). Yumru ve
arkadaslar1 2011 yilinda 11 561 olgu ile yaptig1 bir ¢aligmada makrozomi insidansini
%7.74 olarak bulmustur (152). Giil ve arkadaslar1 2012 yilinda yaptigi ¢alismada
makrozomi insidansint %5.15 olarak kaydetmistir (153). Henriksen’in yaptigi meta-
analizde makrozomi sikliginin farkli populasyonlarda %5-20 arasinda degistigini
ortaya koymustur (4). Langer ve arkadaslari makrozomi sikligimi diyabetik
olmayanlarda %8 ve diyabetiklerde %26 olarak bulmustur (154). Bu calismada

makrozomi insidansi diyabetik olmayan populasyonda %7.1 olarak bulundu.

Ileri anne yasi makrozomi igin bir risk faktdrii olarak gosterilmektedir (4).
Oral ve arkadaslar1 35 yas lizerinde makrozominin 3 kat daha sik rastlandigin tespit
etmislerdir (155). Boulet ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada anne yasinin 35 ve istii
olmasi ile makrozomi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur (68).

Kang ve arkadaslarinin yaptig1 calismaya gore anne yasi arttikca yliksek dogum
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agirlikli ve diisiik dogum agirlikli bebek dogurma riski artmaktadir (156). Asplund
ve arkadaslarinin yaptig1 calismada maternal yas ile makrozomik dogum arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamistir (157). Bu c¢alismada yas ve

makrozomi arasinda anlamli bir iliski kaydedilmedi.

Maternal boy makrozomi i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir (4). Bonellie ve
arkadaslar1 ingilterede yaptiklar1 bir calismada maternal boyun fetal agirlig
etkiledigini gostermistir (158). Almanya’da yapilan bir ¢alismada, boyu en az 165
cm olan bayanlarin makrozomik infant dogurma riskinin en az 2 kat arttig
bulunmustur (77). Bu ¢alismada iki grupta maternal boyun bebegin dogum agirligina

etkisi benzerdi.

Boulet ve arkadaglarinin ¢alismasina gore maternal 6grenim durumunun 12
yil ve lizeri olmasi makrozomi risk faktorii olarak bulunmustur (68). Chung ve
arkadaslarinin gestasyonel diyabetlilerde yaptig1 calismaya gore diisiik egitim
diizeyine sahip olanlarda makrozomi riski artmaktadir (159). Bu ¢alismada gebenin
egitim diizeyi yoniinden makrozomik ve normal grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik yoktu.

Gebe ratlarda demir eksikliginin plasental sitokin salinimi ve fetal gelisim
izerine etkilerinin incelendigi bir ¢alismada demir eksikliginin fetal biiylime ve
gelismeyi diizenleyen plasental sitokinleri etkileyebildigi soylenmektedir (160).
Literatiir incelendiginde gebelikte demir preparati kullanimi ile makrozomi arasinda
iliski olup olmadigini arastiran herhangi bir ¢alisma bulunmamistir. Bu ¢alismada
calismaya dahil edilen gebelerin %90.1°i demir preparati kulland1. Iki grupta demir

preparati kullanma siklig1 benzerdi.

Dror ve arkadaglarinin gebelikte vitamin preparati kullaniminin gebelik
sonuglarina etkisi ile ilgili ¢alismasinda B6, B12 ve C vitaminlerinin etkisi
arastirtlmis, dogum agirhigr ile iliskili anlamli bir sonu¢ bulunmamistir (161). Bu
calismada calismaya dahil edilen gebelerin %73.1°i vitamin preparati kulland1. Iki

grupta vitamin preparati kullanma siklig1 benzerdi.
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Gross ve arkadaglarinin hiperemesis gravidorumlu gebelerde yaptigr bir
calismada gebeleri gebelik oncesi agirliklarinin %5’inden az ve %5 inden fazla kilo
kaybi olanlar olarak 2 gruba aymrmustir. Kilo kaybi1 az olan grup ile makrozomi
anlamli diizeyde iliskili gorilmistir (162). Tsang ve arkadaslarinin yaptigi
calismada hiperemesis gravidorumu olan ve olmayan gebelerde bebegin dogum
agirh@l yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark goriismemistir (163). Bu
calismada c¢alismaya dahil edilen gebelerin %47.6’sinda bulant1 ve/ve ya kusma
varligi saptandi. Gebelikte bulant1 ve/ve ya kusma varliginin sikligi makrozomik ve

normal grupta benzerdi.

Gebelikte sigara i¢imi DDA ve IUGR i¢in 6nemli bir risk faktorii olup DDA
ve ya IUGR riskini 2 kat artirir (17,45,46). Sigara igen annelere kiyasla igmeyenlerde
hafif daha fazla yatkinlik vardir (27). Bergmann ve arkadaglarinin ¢aligmasina gore
sigara icmeyen kadinlar igenlerden 2 kat daha fazla yiliksek oranla makrozomik
bebek dogurma egilimindedir (77). Boulet ve arkadaslarinin calismasina gore
makrozomik infant anneleri normozomik infant annelerine kiyasla gebelik
doneminde daha az sigara igme egilimindedir (68). Heiskanen ve arkadaslarinin
yaptig1 retrospektif kohort ¢aligmasinda sigara igmemenin makrozomi riskini 1.4 kat

artirdi@r saptanmistir (27). Bu ¢alismada iki grupta sigara igme siklig1 benzerdi.

Leikin ve arkadaslarinin gebelerde diger risk faktorlerini kontrol altina alarak
yaptig1 ¢aligsmada, 50 gr tarama testi ve 100 gr OGTT karsilagtirilmis ve 50 gr tarama
testi yiiksek, 100 gr OGTT’si normal olan olgularda makrozomik fetus dogurma
thtimali, 50 gr tarama testi sonucu normal olan gebelere gore yiiksek bulunmustur
(94). Lindsy ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada ise sadece bir OGTT degeri yiiksek
olan gebe kadinlardaki makrozomi riski, tiim degerleri normal olan olgulara gore
daha yiiksek saptanmistir (95). Bu ¢alismada 50 gram tarama testi sonucu anormal
olup 100 gram OGTT yaptirmis olan kadinlardan gestasyonel diyabet tanis1 alanlar
calisma dis1 birakildi. Tarama testi sonucu normal olan kadinlarin ve anormal

glisemik profili olan kadinlarin siklig1 iki grupta benzerdi.

Asplund ve arkadaglarinin 2008 yilinda yaptigi bir caligmaya gore gebelik

doneminde VKI’de %25 ve iizeri artis makrozomik infant dogurma olasiligin1 219
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kat artirmaktadir (157). Bu c¢alismadan yola ¢ikarak gergeklestirdigimiz
calismamizda gebelik doneminde VKi’de %25 ve iizeri artis ile makrozomi arasinda
anlaml bir iliski bulunmamistir. Bu calismada VKi’nin artis yiizdesi 0 ile 6. aylar
aras1 ve 6 ile 9. aylar arasi olarak da hesaplandi, ortalamalar iki grupta benzer

bulundu.

ACOG’nin yayinladig1 kilavuza gore erkek cinsiyet makrozomi risk faktorleri
icerisinde yer almaktadir (69). Heiskanen ve arkadaslariin yaptigi ¢calismada erkek
cinsiyetin makrozomi riskini 1.9 kat artirdigi saptanmistir (27). Stotland ve
arkadaglarinin galismasinda fetiisiin cinsiyetinin erkek olmasi ile makrozomi
arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (28). Yumru ve arkadaslari
2011 yilinda 11 561 olgu ile yaptigi bir ¢alismada erkek cinsiyet ile makrozomi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulmustur (152). Donma’nin yaptigi
calismada makrozomik infantlarda erkek/kiz orani 4500 gram ve iizeri doganlarda
4000-4500 gram arasi doganlardan daha yiiksek bulunmustur (164). Kang ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada 1993 ve 2010 dogum istatistikleri karsilastirilmis ve
makrozomiklerde erkek/kiz orani 1.89°dan 1.84’e¢ diismiistiir (156). Bu ¢alismada
calismaya dahil edilen olgularda kiz (%50.7) ve erkek (%49.3) fetiis dogurma orani

benzer olmasina ragmen cinsiyet yoniinden iki grup benzerdi.

ACOG’nin yaymladigi kilavuza gore annenin Onceki gebeliginde
makrozomik bebek dogurma Oykiisii makrozomi risk faktorleri igerisinde yer
almaktadir (69). Heiskanen ve arkadaglarinin ¢alismasinda makrozomik dogum
Oykiislinlin makrozomi riskini 3.1 kat artirdigi saptanmigtir (27). Boulet ve
arkadaslarinin ¢alismasina gore makrozomik dogum Oykiisii makrozomik grupta
kontrol grubuna kiyasla anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (68). Bu ¢alismada
makrozomik dogum &ykiisii makrozomik grupta normal gruptan fazlaydi ve

makrozomik dogum 6ykiisiiniin makrozomi olasiligini 4 kat artirdig1 gosterildi.

Literatiir incelendiginde gebenin birinci derece akrabalarinda DM varlig ile
makrozomi iliskisinin daha once ¢alisiimadigi tarafimizca saptanmistir. Bu ¢alismada
gebenin anne, baba ve kardeslerinde DM varligimi sorgulandi. Birinci derece

akrabalarda DM varlig1 ile makrozomi arasinda anlamli bir iliski gosterilememistir.
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Shapiro ve arkadaglarinin caligmasina gore gestasyonel kilo alimi 16 Kg
altinda olan gebelerin bebekleri gestasyonel kilo alim1 16 kg ve iistii olan gebelerin
bebeklerinden daha kiigliktiir (165). Bu c¢alismada gebelikte 15 kg ve tizeri kilo

aliminin 6nemli bir risk faktorii oldugu ve makrozomi riskini 8 kat artirdig1 gortldii.

Obezite makrozomi risk faktorlerinden biridir. Cesitli c¢alismalarin
sonuglara gore obezite makrozomi riskini 1.4 ile 18 kat araliginda artirmaktadir
(166). Heiskanen ve arkadaslarinin ¢alismasinda pregestasyonel VKi’nin 30 ve iizeri
olmasimin yani obezitenin makrozomi riskini 2 kat artirdigir saptanmistir (27). Bu
calismada obezite oran1 makrozomik grupta normal gruptan fazlayd: ve makrozomi

riskini 9 kat artirdig1 gosterildi.

Stotland ve arkadaslarinin calismasinda gestasyonel yasin 41 hafta ve {izeri
olmasi ile makrozomi arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (28).
Boyd ve arkadaslar1 42. haftada dogurtulan olgularda %21 oraninda makrozomi
bildirmiglerdir (67). Spellacy ve arkadaslar1 makrozomik fetuslarda giin agimi oranini
%10.8 olarak bildirmislerdir (167). Berard ve arkadaslari ise giin asimi1 oranint %17
olarak bildirmislerdir (36). Bu caligmada gestasyonel yasi 40 hafta ve lizeri olan
gebelerin sayis1 makrozomik grupta normal gruptan fazlaydi. Gestasyonel yasin 40

hafta ve lizeri olmasinin makrozomi riskini 3.5 kat artirdig goriildii.

Bu calismada bir beldede 1 yillik donemdeki tiim dogum yapan kadinlar
incelemesine ragmen caligmaya dahil edilen olgu sayisinin azlhigr ¢alismanin
kisitliliklarindan sayilabilir. Calismada kullanilan verilerin toplanmasi sirasinda
doldurulan formlardaki bilgilerin bir kisminin direkt olarak tarafimizca degil de
bilgisayar kayitlarindan alinmasi da ¢alismanin bir diger kisithiligidir. Ayrica asikar
ve gestasyonel diyabeti ve hipertansiyonu olan gebelerin ¢alisma dis1 birakilmasi da

caligmanin kisithliklari icerisinde yer alabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu ¢alisma sonucunda gebelikte VKI’nin 0,6 ve 9. aylar arasindaki artis
yiizdesinin makrozomi ile arasinda anlamli bir iligski saptanmamuistir. Diger taraftan
pregestasyonel VKi’nin 30 ve iizeri olmasi, gebelikte artisinin 15 kg ve iizeri olmast,
onceki gebeliklerde makrozomik bebek dogurma Oykiisiiniin varligi ve gebelik

yasinin 40 hafta ve {izeri olmas1 makrozomi risk faktorleri olarak bulunmustur.

Fetal ve maternal komplikasyonlar1 6nlemek ve daha saglikli bebeklerin daha
saglikli bir sekilde dogmasini saglamak icin kadinlarin gebe kalmadan once
VKI’lerinin normal aralikta olmasi ve gebelikte onerilen aralikta kilo almasi
gerekmektedir. Bu konuda toplum bazli bilgilendirme calismalarinin faaliyete
gecirilip yayginlastirilmas: ve gebelerin saglik sistemiyle ilk temas noktasi olmalari

nedeniyle aile hekimlerinin bu ¢aligmalara dahil edilmesi tarafimizca 6nerilmektedir.
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8. EKLER

EK. Gebe Takip Formu Ornegi

MKU SAGLIK UYGULAMA VE ARASTIRMA HASTANESI
AILE HEKIMLIGi ANABILIM DALI

GEBE TAKIiP FORMU
1. TRIMESTER
AD SOYAD: YAS: KAN GRUBU:
EGITIM DURUMU: MESLEGI:
SAT (son adet tarihinizin ilk ginii): ...................
G: P: A: Y: COGUL GEBELIK:
Daha Onceki sezaryan sayisi: Normal dogum sayist:
BOY D e cm
GEBELIK ONCESI KILO : .............. kg
TANSIYON OLCUMU  : ...... [, mmHg
OZGECMIS
Diabetes Mellitus ..........................; () var () yok
Hipertansiyon ..........c.ccceeeeeeveecveevneeenas () var () yok
Diger Kr. Hast.lar (hipo-hipertiroidi)...: ( ) var () yok
4 kg ve lizeri bebek dogurma oykiisii...: () var () yok
Sigara:
Alkol:
SOYGECMIS$S
Anne, baba ve ya kardeslerde diabetes mellitus : () var () yok
Esinizde diabetes mellitus .......................... () var () yok

2. TRIMESTER
24-28. haftalarda 50 gr seker yiikleme testine gore gestasyonel diyabet: () var () yok
KILO (6. ayda) : ............... kg

3. TRIMESTER
DOGUM ONCESIKILO : ............ kg
TANSIYON OLCUMU  : ...... [oo.... mmHg

GESTASYONEL YAS:

DOGUM SONRASI

BEBEGINKILOSU : ............. kg

Bebegin cinsiyeti ....: () Kiz () Erkek

Dogum sekli ..........: () sezaryan ( ) miidahalesiz normal ( ) miidahaleli normal

Gebelik donemi ilag kullanimi  : ( ) Demir () Vitamin () Diger ...............
Gebelik donemi bulant1 ve kusma: ( ) siirekli () ilk 3ay ( ) nadiren
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